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“Si un hombre es perseverante, aunque sea duro de 
entendimiento, se hará inteligente; y aunque sea débil, 
se transformará en fuerte.” 
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RESUMEN    
Antecedentes y Objetivos: una proporción considerable de pacientes con diagnóstico 
de síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST) no muestra lesiones 
significativas (LS) en la coronariografía. El objetivo del presente estudio fue analizar las 
características, manejo clínico y pronóstico de esta población, y compararlos con los 
pacientes con enfermedad coronaria obstructiva. 
Métodos: GYSCA (Guías y Síndrome Coronario Agudo) es un registro prospectivo de 
1133 pacientes consecutivos (33,8% mujeres) ingresados en 15 hospitales españoles con 
diagnóstico de SCASEST.  
Resultados: 687 pacientes (60,6%) fueron sometidos a coronariografía, de los que 102 
(14,8%) no mostraron LS (9% de los estudios en varones y 28,2% de las angiografías 
en mujeres). Los pacientes sin LS fueron más jóvenes (64,8±10.6 frente a 67,4±11.4 
años, p=0.034).  No se hallaron diferencias significativas en la prevalencia de 
hipertensión arterial, tabaquismo, dislipemia o insuficiencia renal, aunque la frecuencia 
de diabetes fue menor en la población sin LS (23,5 frente al 34,7%, p=0,016). La 
puntuación media según las escalas de riesgo TIMI y GRACE hospitalario fue inferior en 
los pacientes sin LS (TIMI 2.43±1.17 frente a 3.22±1.30, p<0.001; GRACE 121.4±29.3 
frente a 129.2±33.5, p=0.028). Al alta, los individuos sin LS recibieron en menor 
proporción AAS (72 frente al 93,8%, p<0,001), clopidogrel (32 frente al 84,8%, 
p<0,001), doble antiagregación (24 frente al 80.6%, p<0.001), betabloqueantes (45 
frente al 78,7%, p<0,001), IECAs (30 frente al 44,3%, p=0,008) y estatinas (62 frente 
al 88,7%, p<0,001). No se encontraron diferencias en la mortalidad hospitalaria (1 
frente al  2,2%, p=0,76). Al año de seguimiento, la incidencia de eventos 
cardiovasculares mayores fue significativamente inferior en el grupo sin LS (2.5 frente al 
14%, p< 0.001).  
Conclusiones: los datos de un registro actual multicéntrico español sobre SCASEST 
muestran que la prevalencia de angiografías sin LS es de un 14.8%. El pronóstico a 
medio plazo en cuanto a eventos cardiovasculares mayores es más favorable que el del 
la población con lesiones obstructivas, aunque no completamente benigno. La 
prescripción de medidas de prevención secundaria es incompleta, lo que refleja una 
oportunidad de mejora en el tratamiento de estos pacientes, al mismo tiempo que pone 
de manifiesto la necesidad de profundizar en el conocimiento de los mecanismos 
fisiopatológicos y del manejo diagnóstico y terapéutico de esta entidad.         
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El síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST) es la entidad 
responsable del mayor número de ingresos hospitalarios por cardiopatía isquémica en 
nuestro medio
1
. En los últimos años hemos asistido a un incremento en la realización de 
coronariografías basado en las recomendaciones de las guías de práctica clínica sobre el 
beneficio de la estrategia invasiva sobre la conservadora, debido a su valor diagnóstico 
y terapéutico, gracias a la posibilidad  de intervención coronaria percutánea
2
. 
En la fisiopatología del síndrome coronario agudo (SCA) subyace un fenómeno de 
inflamación local y sistémica que provoca la rotura de una placa de ateroma y la 
subsiguiente trombosis
3
. Aunque en general el SCA se asocia a enfermedad coronaria 
obstructiva, en ocasiones el estudio angiográfico no demuestra lesiones 
hemodinámicamente significativas, lo cual puede derivar en una incertidumbre 
diagnóstica y terapéutica para cardiólogos intervencionistas y clínicos
4-7
. Las primeras 
evidencias sobre la existencia de infarto de miocardio sin obstrucciones coronarias 
asociadas provienen de estudios necrópsicos publicados durante la primera mitad del 
siglo XX
8, 9
; a partir de los años 60 se reportan las primeras series de pacientes 
evaluados mediante coronariografía en vida, en las que se despierta interés sobre los 
mecanismos involucrados en su desarrollo
10
. 
La frecuencia de coronarias sin lesiones significativas en el contexto del SCA en 
estudios más recientes oscila entre un 0.5 y un 14%
11-25
. En estos casos, varios 
diagnósticos diferenciales y mecanismos fisiopatológicos podrían explicar los hallazgos 
angiográficos, incluyendo el espasmo coronario, alteraciones de la coagulación, agentes 
tóxicos, vasculitis, puentes intramiocárdicos o el embolismo coronario
26, 27
. Los avances 
en la comprensión del fenómeno de la rotura de la placa, incluyendo la ultrasonografía 
intravascular, han revelado que las lesiones culpables no siempre causan obstrucción 
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luminal significativa, y a menudo se trata de placas de gran tamaño asociadas a 






           
Figura 1. Patrones de crecimiento de las placas arterioescleróticas. Las placas se pueden expandir de 
forma concéntrica o excéntrica en relación con la luz del vaso, y por tanto determinar grados variables 
de estenosis luminal. Debido a que las placas con mínima o nula obstrucción son mucho más 
numerosas que las  que provocan estenosis significativas, la mayoría de los eventos isquémicos 
agudos son causados por las primeras, lo que podría explicar algunos casos de síndrome coronario 






Las diferencias en la prevalencia entre las series publicadas dependen en parte de las 
características de la población incluida, especialmente de los tipos de SCA: SCA con o 
sin elevación del ST, infarto agudo de miocardio o angor. El sexo femenino y la edad 
más joven son, según la mayoría de los estudios, los principales factores asociados a 
esta entidad
15, 19,  31
.  
En cuanto a su pronóstico, hay cierta heterogeneidad en los resultados de los estudios. 
Aunque los datos de la literatura coinciden en un mejor pronóstico en comparación con 
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los pacientes con coronariopatía obstructiva
15, 16, 19, 20, 27, 34, 35
, no hay acuerdo sobre la 
benignidad de la enfermedad, ya que en la mayoría de las series se reporta un pequeño 
porcentaje de recurrencia de eventos isquémicos a medio y largo plazo, especialmente 
en los pacientes con irregularidades parietales en la coronariografía, en relación con 
arterioesclerosis desarrollada
12, 13, 15, 16, 27
. 
 
I.1. Definición de infarto agudo de miocardio 
Según el documento publicado conjuntamente por la Sociedad Europea de Cardiología, 
el Colegio Americano de Cardiología, la Asociación Americana del Corazón y la 
Federación Mundial del Corazón, en su tercera definición universal del infarto agudo de 
miocardio (IAM)
36 
,  éste se define como la evidencia de necrosis miocárdica en un 
contexto clínico compatible con isquemia miocárdica aguda. Para establecer el 
diagnóstico de IAM es preciso objetivar  un incremento y/o descenso de los valores de 
biomarcadores cardiacos (preferiblemente troponina) con al menos una determinación 
por encima del límite superior de referencia, y como mínimo una de las siguientes 
situaciones: 
o Síntomas de isquemia. 
o Nuevos y significativos cambios de la repolarización, o  bloqueo de rama 
izquierda reciente. 
o Aparición de ondas Q patológicas en el electrocardiograma. 
o Evidencia por técnicas de imagen de una pérdida actual de miocardio 
viable o nueva alteración de la motilidad regional.  
o Identificación de un trombo intracoronario por angiografía o necropsia. 
[Introducción y estado actual] 
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El evento puede ser espontáneo o asociado a intervencionismo percutáneo o cirugía de 
revascularización coronaria. Una situación especial la constituye la muerte cardiaca 
asociada a síntomas de isquemia y cambios electrocardiográficos típicos, en la que la 
precocidad del fallecimiento no permite la extracción de muestras sanguíneas, o éste 
sucede antes de que se produzca la elevación de marcadores de necrosis en sangre. 
 
I.2. Clasificación clínica del infarto de miocardio
36
 (figura 2) 
Con objeto de decidir el momento más adecuado para adoptar una estrategia invasiva en 
el síndrome coronario agudo, el infarto de miocardio es designado habitualmente según 
si su presentación se produce con o sin ascenso del segmento ST. Además de estas dos 
categorías, se ha propuesto una clasificación del infarto de miocardio basada en 
diferencias patológicas, clínicas, pronósticas y terapéuticas: 
 
- Tipo 1: infarto de miocardio espontáneo. Se trata de un evento relacionado con 
la ruptura de una placa de ateroma, ulceración, fisura, erosión o disección, 
provocando trombo intraluminal, dando lugar a una disminución del flujo 
miocárdico o embolismo plaquetario distal con la subsiguiente necrosis de 
miocitos. Estos pacientes suelen presentar enfermedad coronaria severa 
subyacente, pero en ocasiones no se hallan lesiones obstructivas en la 
coronariografía. 
 
-  Tipo 2: infarto de miocardio secundario a disbalance entre la oferta y la 
demanda miocárdica de oxígeno. Se produce en casos de daño miocárdico con 
necrosis asociada, donde una condición diferente de la enfermedad coronaria 
arterioesclerótica contribuye a un desequilibrio entre la oferta de oxígeno al 
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miocardio y/o la demanda,  por ejemplo taqui o bradiarritmias, anemia, hipoxia, 
insuficiencia respiratoria, hipotensión o hipertensión. 
 
- Tipo 3: muerte cardiaca con síntomas sugestivos de isquemia miocárdica y 
cambios isquémicos electrocardiográficos presumiblemente nuevos,  o bloqueo 
de rama izquierda de reciente aparición, habiendo sucedido la muerte antes de 
que se hubieran podido extraer muestras sanguíneas o antes de producirse un 
incremento de los marcadores de necrosis miocárdica en sangre. 
 
- Tipo 4a: infarto de miocardio relacionado con intervencionismo coronario 
percutáneo. Se define arbitrariamente como una elevación de troponina mayor 
de cinco veces el límite superior de la normalidad en pacientes con niveles 
basales normales, o un incremento mayor del 20% si el valor basal se encuentra 
aumentado 
 
- Tipo 4b: infarto de miocardio relacionado con trombosis del stent. Esta entidad 
se detecta mediante angiografía o necropsia en el contexto clínico de isquemia 
miocárdia y con una elevación y/o descenso de los valores de biomarcadores de 
necrosis.  
 
- Tipo 5: infarto de miocardio relacionado con cirugía de derivación 
aortocoronaria. Se define por consenso como una elevación de los valores de 
biomarcadores cardiacos por encima de 10 veces el límite superior de referencia 
en pacientes con niveles basales de troponina normales. 
 




I.3. Causas de elevación de troponina en ausencia de infarto de miocardio 
Las troponinas I y T son componentes del aparato contráctil de las células 
miocárdicas y son expresadas casi exclusivamente en el corazón. A pesar de que la 
elevación de estos biomarcadores en sangre indica daño y necrosis miocárdica, no 
refleja el mecanismo subyacente responsable de la misma
37
. Además, es posible 
detectar evidencia histológica de daño miocárdico con necrosis en condiciones 
clínicas asociadas predominantemente a lesión miocárdica no isquémica. Puede 
existir daño miocárdico de distinta severidad en entidades como la insuficiencia 
cardiaca o renal, miocarditis, arritmias, embolismo pulmonar o en procedimientos 
quirúrgicos o percutáneos
38, 39, 40
. Así mismo, es importante distinguir entre las 
causas agudas de elevación de troponina (lo cual requiere un incremento y/o 
descenso en un periodo de horas) de la elevación crónica
39
.  
En la tabla 1 se muestra una relación de las circunstancias clínicas que pueden estar 
asociadas a una incremento agudo o crónico de la troponina en relación con daño 
miocárdico. Un aumento de troponina por encima del límite superior de la 
normalidad sin evidencia clínica de isquemia, obliga a descartar otros diagnósticos 
asociados con lesión miocárdica. La distinción, pues, entre daño miocárdico e 
infarto de miocardio viene determinada por el contexto clínico en el que se produce 
la elevación de troponina (figura 3). Como ya se ha señalado, para establecer el 
diagnóstico de infarto agudo de miocardio se requiere, además de la elevación de 
marcadores de necrosis, al menos una de las condiciones expuestas (síntomas 
isquémicos, cambios electrocardiográficos compatibles, nueva alteración de la 
motilidad regional, datos de nueva necrosis en técnicas de imagen, o evidencia de 
trombo intracoronario por angiografía o estudio histopatológico). 










Figura 2. Diferenciación entre el infarto de miocardio tipo 1 y 2 de acuerdo con el estado de 
las arterias coronarias. Adaptado de Thygesen K et al. Task Force for Universal Definition of  

















             Daño miocárdico relacionado con isquemia miocárdica primaria: 
 Ruptura de placa de ateroma 
 Trombo coronario intraluminal 
 
Daño miocárdico relacionado con desequilibrio oferta/demanda de flujo 
sanguíneo: 
 Taqui/bradiarritmias 
 Disección aórtica 
 Valvulopatía aórtica severa 
 Miocardiopatía hipertrófica 
 Shock cardiogénico, hipovolémico o séptico 
 Insuficiencia respiratoria severa 
 Anemia severa 
 Hipertensión con o sin hipertrofia miocárdica/hipotensión 
 Espasmo coronario 
 Embolismo coronario o vasculitis 
 Disfunción coronaria endotelial sin obstrucción coronaria significativa 
 
 Daño no relacionado con isquemia miocárdica: 
 Contusión cardiaca, cirugía cardiaca 
             Ablación, estimulación por marcapasos, descargas de  desfibrilador 
 Rabdomiolisis con afectación cardiaca 
 Miocarditis 
 Polimiositis/dermatomiositis 
 Agentes cardiotóxicos (antraciclinas, herceptin…) 
 
 Daño miocárdico multifactorial o indeterminado: 
 Insuficiencia cardiaca 
 Miocardiopatía por estrés (Tako-Tsubo). 
 Embolismo pulmonar severo o hipertensión pulmonar 
 Sepsis y pacientes críticamente enfermos 
 Insuficiencia renal 
 Enfermedad neurológica aguda severa (ictus, hemorragia subaracnoidea…) 
 Enfermedades infiltrativas (amiloidosis, sarcoidosis…) 










 TABLA 1: Entidades clínicas asociadas a elevación de troponina    
en relación con daño miocárdico36 
 

















      
Figura 3. En esta imagen se ilustran distintas circunstancias en las que puede existir daño 
miocárdico manifestado por la elevación de troponina. Sin embargo,  también se pueden 
asociar a infarto de miocardio en caso de evidencia clínica de isquemia miocárdica aguda. 
Adaptado de Thygesen K et al.  Task Force for Universal Definition of Myocardial Infarction. 
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I.4. Causas de síndrome coronario agudo sin lesiones coronarias 
obstructivas 
 
Una proporción importante de pacientes con SCA presentan arterias coronarias 
normales o sin lesiones significativas, pudiendo alcanzar el 14% de las coronariografías 
solicitadas en este contexto clínico
12
. La fisiopatología del SCA no es homogénea y los 
posibles mecanismos incluyen (figura 4):  
- espasmo coronario (angina de Prinzmetal)2, 41, 
- recanalización espontánea de un trombo intracoronario2, 
- embolismo coronario2, 42, 43, 26, 
- síndrome X cardiaco2, 
- consumo de cocaína26, 44, 
- puentes intramiocárdicos45 , 
- vasculitis26, 46-49, 
- trombofilia26, 50, 51. 
 
La angina variante de Prinzmetal se refiere a un síndrome consistente en dolor torácico 
debido a isquemia miocárdica que ocurre predominantemente en reposo, y se asocia con 
elevación transitoria del segmento ST. En su fisiopatología subyace el espasmo de una 
arteria coronaria epicárdica que puede ocurrir en lugares de estenosis severa focal, pero 
que típicamente se produce en segmentos coronarios con mínima arterioesclerosis
2
. 
El término “síndrome X” se utiliza para describir un grupo de pacientes con las 
siguientes características: 
 angina predominantemente inducida por el esfuerzo,  
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 hallazgos compatibles con isquemia miocárdica o disfunción microvascular por 
presencia de uno o más de los siguientes criterios: 1) depresión diagnóstica del 
ST durante los síntomas o el ejercicio; 2) defectos de perfusión reversibles en la 
gammagrafía cardiaca; 3) anomalías del flujo coronario relacionadas con el 
estrés por nuevas técnicas como la resonancia magnética, la tomografía por 
emisión de positrones o la ecocardiografía; 4) evidencia metabólica de isquemia 
miocárdica transitoria mediante tomografía por emisión de positrones, 
resonancia magnética o evaluación invasiva, 
  ausencia de lesiones obstructivas en la coronariografía (estenosis <20%) y 
ausencia de otras cardiopatías
52
.  
Los síntomas pueden variar en frecuencia e intensidad, y pueden ocurrir en reposo, 
incluso con cuadro clínico compatible con angina inestable, siendo su pronóstico 
excelente. La patogenia todavía no se ha establecido con certeza, pero se asocia con 
alteración de la vasodilatación endotelio-dependiente, disminución de la producción de 




En casos excepcionales, el SCA con angiografía sin lesiones obstructivas se relaciona 
con embolismo coronario debido a fibrilación o flutter auricular. La frecuencia de este 
mecanismo podría estar infraestimada, ante las dificultades para reconocer en la práctica  
episodios de fibrilación auricular paroxística, especialmente si son clínicamente silentes. 
Otros orígenes de embolismo son excepcionales, e incluyen valvulopatías nativas con 
calcificación, prótesis valvulares, mixomas, endocarditis o trombos intracavitarios
26
. 
Se considera que el consumo habitual de cocaína es responsable de uno de cada cuatro 
infartos no fatales en individuos menores de 45 años
53
. La etiopatogenia del infarto en 
*metabolismo del fósforo-31 mediante espectroscopia de resonancia magnética. 
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estos pacientes puede ser diversa:  la inestabilización de una placa arterioesclerótica, el 
vasoespasmo, o la formación local de un trombo en ausencia de obstrucción coronaria 




Los puentes intramiocárdicos son trayectos intramurales de las arterias coronarias 
epicárdicas localizados generalmente en el tercio medio de la arteria descendente 
anterior. Se han propuesto algunos mecanismos como posibles responsables de la 
isquemia, como la tendencia al desarrollo de arterioesclerosis en la zona proximal al 
trayecto tunelizado, la propensión al espasmo o la compresión extrínseca durante la 




También se han descrito casos de infarto de miocardio sin lesiones obstructivas en la 
angiografía en el contexto de vasculitis de arterias de mediano calibre
48, 49
, en pacientes 
con lupus eritematoso sistémico
46
, en el síndrome antifosfolípido primario
47
, así como 
en situaciones de trombofilia hereditaria
50, 51
. En estas circunstancias se postula un 
posible papel de la trombosis microvascular como responsable de los eventos 
isquémicos.  
La miocardiopatía por estrés o miocardiopatía tipo Tako-Tsubo, puede presentarse 
simulando un síndrome coronario agudo con o sin elevación del ST. Se caracteriza por 
arterias coronarias normales junto con una disquinesia apical que se resuelve de forma 
espontánea en días o pocas semanas
58, 59
. Ocurre con frecuencia tras un episodio de 
estrés físico o emocional agudo, por lo que ha postulado el papel de elevadas 
concentraciones de catecolaminas que, por mecanismos diversos y aún no del todo 


















Figura 4. Mecanismos patogenéticos propuestos para el síndrome coronario agudo 
sin lesiones significativas en la coronariografía 
 
 
I.5. Utilidad diagnóstica de las nuevas técnicas de imagen 
Debido a la falta de precisión en la cuantificación del grado de obstrucción coronaria 
derivada de la angiografía convencional
61
, en los últimos años hemos asistido al 
desarrollo de nuevas técnicas de imagen en el campo de la cardiología que han 
permitido conocer con detalle tanto el estado del miocardio tras un proceso isquémico 
agudo como la afectación de la pared arterial coronaria más allá de la valoración de la 
estenosis luminal en la coronariografía.  
 




Síndrome coronario agudo 
sin lesiones significativas  
Daño microvascular 
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Diversos autores han analizado mediante resonancia magnética cohortes de pacientes 
con infarto agudo de miocardio en ausencia de obstrucción coronaria en el estudio 
angiográfico
62-68
. Los resultados son concordantes, concluyendo que en un importante 
porcentaje de casos el proceso subyacente no es un síndrome coronario agudo, sino una 
miocarditis (detectada por la presencia de captación de gadolinio a nivel 
mesosubepicárdico) cuya presentación había simulado un evento isquémico agudo. En 
la mayoría de los estudios, menos de un 20% de los casos correspondían a verdaderos 
infartos de miocardio, objetivados por una captación subendocárdica o transmural de 
gadolinio, o de una miocardiopatía tipo Tako-Tsubo, donde se evidencia edema de todo 
el ápex cardiaco sin fibrosis asociada
69
. En algunos casos se ha demostrado la presencia 
de vasoespasmo sobre una miocarditis subyacente
70
. 
Otras técnicas permiten conocer el estado de la pared arterial coronaria tras un evento 
isquémico. La tomografía axial computarizada (TAC) con contraste para el análisis de 
las arterias coronarias visualiza tanto la luz del vaso como la extensión de la enfermedad 
coronaria a lo largo de la pared arterial
71-73
. Así, se han estudiado mediante TAC 
coronario series de pacientes con infarto de miocardio sin obstrucción luminal 
significativa, habiéndose detectado placas de ateroma con remodelado excéntrico 
compensatorio, que habían pasado desapercibidas en la angiografía convencional
74, 75
. 
Dichas placas ateromatosas pueden fisurarse con la consiguiente obstrucción trombótica 
del vaso, que en el momento de la coronariografía ha podido recanalizarse, ya sea de 
forma espontánea o gracias al tratamiento antiagregante y anticoagulante.  
La ultrasonografía intravascular (IVUS) y la tomografía de coherencia óptica permiten 
identificar placas arterioscleróticas vulnerables por su composición lipídica, así como 
detectar  placas recientemente inestabilizadas por presencia de fisura de la capa fibrosa 
y/o de material trombótico 
28-30, 76, 77
.  
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Por tanto, en los pacientes con síndrome coronario agudo en ausencia de obstrucción 
coronaria identificada en la coronariografía, las técnicas de imagen mencionadas pueden 
proporcionar información relevante sobre el mecanismo fisiopatológico y orientar el 
tratamiento a largo plazo. La falta de generalización constituye la principal limitación 
para su utilidad en la práctica clínica diaria.   
 
I.6. Pronóstico del síndrome coronario agudo sin lesiones coronarias 
significativas 
En las series más recientes publicadas sobre síndrome coronario agudo sin enfermedad 
coronaria obstructiva, se objetiva una proporción no despreciable de eventos adversos 
(mortalidad o eventos isquémicos recurrentes) a medio y largo plazo
14, 17, 18
. Un evento 
coronario agudo supone un riesgo de recurrencia, independientemente de cuál sea la 
anatomía coronaria. Sin embargo, la incidencia de eventos coronarios recurrentes en los 
pacientes sin lesiones significativas es inferior que la de los individuos con lesiones 
obstructivas documentadas en la angiografía. Los hallazgos angiográficos continúan 
siendo por tanto importantes determinantes en el pronóstico. 
La población con SCA y enfermedad coronaria mínima o ausente es muy heterogénea y 
puede incluir un amplio espectro también en cuanto al pronóstico, por lo que se 
beneficiaría de métodos adecuados de estratificación. Hasta ahora, los intentos de 
estratificar estos pacientes se han focalizado en investigaciones especiales no utilizadas 
de forma rutinaria, como la ultrasonografía intracoronaria o los tests de función 
endotelial
78
. La elevación de marcadores de daño miocárdico ha mostrado ser un 
marcador pronóstico en algunos estudios
12
. 




La incertidumbre que rodea a esta entidad obliga a profundizar en los estudios 
diagnósticos tras la coronariografía. Es importante investigar los mecanismos 
fisiopatológicos del SCA en estos casos o incluso plantear diagnósticos alternativos, 




































La ausencia de lesiones coronarias obstructivas en el seno de un SCA no es excepcional. 
El manejo diagnóstico y terapéutico de estos pacientes es muy variable al tratarse de una 
entidad compleja cuyos mecanismos fisiopatológicos son heterogéneos y no siempre 
explicados o investigados en profundidad.  
La población ingresada por SCASEST y ausencia de lesiones coronarias significativas 
no ha sido objeto de análisis específicos en estudios actuales, por lo que hasta ahora no 
se dispone de la información suficiente que permita describir sus diferentes aspectos 
clínicos, terapéuticos y pronósticos, especialmente en el ámbito de los hospitales 
españoles. 
El presente estudio es relevante al analizar una población no seleccionada de pacientes 
consecutivos ingresados por SCASEST, incluidos en un registro multicéntrico español 
reciente, con una rigurosa metodología, alta fiabilidad de los datos y mínimas pérdidas 
en el seguimiento. A partir de estos datos se analiza la prevalencia real en nuestro medio 
de SCASEST sin lesiones significativas, comparando su perfil clínico, manejo 
terapéutico y pronóstico a medio plazo, con la población que presenta enfermedad 
coronaria obstructiva. 
Los resultados obtenidos aportan información sobre este escenario hasta ahora no 
conocida en nuestro ámbito, lo que podría contribuir a la mejora del proceso diagnóstico 


























 III.1. Objetivo general 
Analizar la prevalencia, características clínicas, abordaje terapéutico y evolución de los 
pacientes con  SCASEST y coronariografía sin lesiones significativas, y compararlos 
con la población con enfermedad coronaria obstructiva. Se definió lesión no 
significativa la estenosis inferior o igual al 50% del diámetro de la arteria determinado 
por análisis visual en la angiografía convencional. 
 
 III.2. Objetivos específicos 
 
1) Cuantificar la proporción de pacientes con SCASEST en los que no se 
encuentran lesiones obstructivas en la coronariografía, en base a los datos de un 
registro multicéntrico español reciente.  
2) Analizar el perfil clínico de los pacientes con SCASEST y ausencia de  
enfermedad coronaria obstructiva. Determinar las variables relacionadas con una 
coronariografía sin lesiones significativas en esta población.  
3) Evaluar su manejo terapéutico tanto hospitalario como en lo referente a la  
prescripción de  fármacos indicados en prevención secundaria. 
4) Analizar su pronóstico  hospitalario y al año de seguimiento en comparación con 
los pacientes que presentan lesiones coronarias obstructivas. 
5) Proponer un algoritmo de actuación diagnóstica en los pacientes con SCASEST 
sin obstrucciones coronarias, con objeto de orientar el mecanismo 
fisiopatológico subyacente e individualizar el tratamiento. 
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 IV.1. Diseño del estudio.  Registro GYSCA 
 El estudio GYSCA (Guías y Síndrome Coronario Agudo) es un registro prospectivo, 
voluntario y multicéntrico cuyo objetivo fundamental fue analizar la aplicación de las 
guías de práctica clínica en el manejo del SCASEST en España. 
En el registro participaron 15 hospitales, de los que 6 disponían de sala de 
hemodinámica (hospitales centrales) y 9 no disponían de ella (hospitales periféricos) y 
debían remitir a los pacientes a alguno de los hospitales centrales para la realización de  
cateterismo. La política de indicación de coronariografía dependió únicamente del 
criterio de cada facultativo y de cada hospital. No se establecieron indicaciones a priori.  
Los hospitales centrales participantes fueron: Hospital General Universitario de 
Alicante (Alicante), Hospital Central de Asturias (Oviedo, Asturias), Hospital de León 
(León), Hospital de Bellvitge (L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona), Hospital de Son 
Dureta (Palma de Mallorca, Baleares), Hospital Marqués de Valdecilla (Santander). 
Los hospitales periféricos participantes fueron: Hospital Marina Baixa (Villajoyosa, 
Alicante), Hospital San Agustín de Avilés (Avilés, Asturias),  Hospital Son Llàtzer 
(Palma de Mallorca, Baleares), Hospital General de Elda (Elda, Alicante), Hospital de 
Viladecans (Viladecans, Barcelona),  Hospital de Sierrallana.(Torrelavega, Cantabria), 
Hospital de Manacor (Baleares),  Hospital Valle del Nalón (Langreo, Asturias).  
 
IV.2. Sujetos participantes 
Se incluyó de forma consecutiva a todos los pacientes que ingresaban con diagnóstico 
de SCASEST en los hospitales españoles participantes durante un periodo de 4 meses 
(del 18 de febrero al 15 de junio de 2007). El único criterio de inclusión fue que los 
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pacientes fueran ingresados con el diagnóstico de SCASEST: dolor torácico de 
características isquémicas y carácter inestable acompañado o no de cambios 
electrocardiográficos y elevación de marcadores enzimáticos (troponina T o I).  
Se excluyó del estudio a los pacientes asistidos en los servicios de urgencias con 
diagnóstico final de SCASEST que no fueron ingresados en los centros participantes. 
De los pacientes del registro, se seleccionaron para el actual estudio aquéllos con 
coronariografía sin lesiones significativas. Se definió lesión no significativa como  la 
existencia de una estenosis igual o inferior al 50% del diámetro de la arteria 
determinado por angiografía convencional. Este grupo se comparó con los pacientes en 
los que el estudio angiográfico mostró obstrucciones significativas. Se analizaron las 
características demográficas y clínicas, factores de riesgo y comorbilidades, cambios 
dinámicos del ST en el electrocardiograma, marcadores bioquímicos de necrosis 
miocárdica y tratamiento farmacológico durante la hospitalización y al alta, así como el 
pronóstico hospitalario y a medio plazo.  
Este registro fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica Regional del 
Servicio de Salud del Principado de Asturias el 11 de diciembre de 2006. 
 
 IV.3. Recogida de variables 
El investigador de cada hospital debía recoger los datos de todos los pacientes que 
ingresaran tanto en plantas de hospitalización como en unidades coronarias o unidades 
de cuidados intensivos, previa obtención del consentimiento informado.  
Se generó una base de datos centralizada en la que se introducía la información a través 
de una página web vía internet. Se registraron más de 170 variables por paciente 
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referentes a características demográficas,  factores de riesgo cardiovascular, anamnesis, 
exploración física, parámetros analíticos, electrocardiográficos, y otras  relacionadas 
con el manejo terapéutico y estrategias de revascularización (durante el ingreso 
hospitalario y en el seguimiento), así como variables de desenlace durante el ingreso 
inicial y en el seguimiento. Se registró además cualquier traslado de pacientes ya 
ingresados entre diferentes unidades del hospital o a otros hospitales para realización de 
cateterismo o cirugía cardiaca.  
El investigador del hospital inicial de ingreso era el responsable de la cumplimentación 
de los datos y el seguimiento del paciente y, por lo tanto, el paciente quedaba siempre 
asignado al centro en el que fue efectuado el ingreso hospitalario inicial. La mayoría de 
estas variables fueron de inclusión obligatoria para garantizar una alta calidad de datos. 
 
IV.4. Definiciones 
 Se definió hipertensión arterial como un diagnóstico previo de la misma, uso 
de medicación antihipertensiva o determinación de una presión arterial mayor o 
igual a 140/90 mmHg. 
 Diabetes  se definió como una determinación de glucemia plasmática en ayunas 
mayor de 126 mg/dl, o utilización de medicación antidiabética. 
 La dislipemia fue definida como un diagnóstico previo de la misma, uso de 
medicación hipolipemiante o niveles lipídicos por encima del límite superior de 
referencia (colesterol total mayor de 200 mg/dl, triglicéridos superiores a 150 
mg/dl). 
 Tabaquismo fue definido como el consumo actual o previo de tabaco. 
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 Cardiopatía isquémica previa, ictus previo y arteriopatía periférica se 
consideraron el antecedente de estas patologías  en cualquiera de sus 
presentaciones, recogido de la anamnesis actual o de la historia clínica previa del 
paciente. 
 Historia familiar de cardiopatía isquémica prematura: se definió como el 
antecedente de cardiopatía isquémica en un familiar de primer grado, antes de 
los 55 años en varones o de los 65 años en mujeres.  
 Insuficiencia renal fue definida como la presencia de un filtrado glomerular 
inferior a 60 ml/minuto/1.73m
2 
 en la analítica efectuada al ingreso.  
 Troponina positiva se consideró la determinación de niveles por encima del 
límite superior de la normalidad, ya fuera de la troponina I o T, al menos 6 horas 
después del inicio de los síntomas isquémicos. Durante el tiempo en que se llevó 
a cabo la recogida de datos del GYSCA no se disponía de ensayos de troponina 
ultrasensible. 
 Se consideraron cambios dinámicos del ST  el descenso o ascenso transitorio 
de al menos 0.05 mv, coincidiendo con los episodios de dolor torácico, junto con 
la normalización de estas alteraciones al ceder los síntomas.  
 Tratamientos previos se refiere a los tratamientos farmacológicos que recibía el 
paciente en su domicilio el día del ingreso por el episodio índice.  
 Fibrilación auricular se consideró la presencia de la misma en el 
electrocardiograma realizado en el momento del ingreso hospitalario por 
síntomas isquémicos. 
 Como abordaje conservador se clasificó la estrategia de manejo inicial del 
SCA mediante tratamiento médico, a criterio del clínico responsable del 
paciente.  
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 Se definió lesión no significativa a la estenosis inferior o igual al 50% del 
diámetro de la arteria determinado por análisis visual en la angiografía 
convencional. 
 Como variables de desenlace se estudiaron los criterios de valoración 
combinados: eventos cardiacos adversos mayores (ECAM), que incluían 
muerte cardiaca, ingreso por SCA o revascularización,  evento grave, definido 
como mortalidad total o síndrome coronario agudo, y cualquier evento, en 
referencia a mortalidad total, síndrome coronario agudo, revascularización o 
rehospitalización por cualquier causa.  
 
IV.5. Cuantificación del riesgo. Escalas TIMI y GRACE  
La evaluación del riesgo de manera cuantitativa resulta de gran utilidad con objeto de 
tomar decisiones sobre el manejo clínico en cualquier patología. En el síndrome 
coronario agudo se han desarrollado varias escalas de estratificación basándose en 
distintos grupos de poblaciones para calcular los riesgos tanto de isquemia como de 
hemorragia que aportan diferentes resultados clínicos en distintos periodos de tiempo. 
De especial relevancia para la práctica clínica habitual son las clasificaciones sencillas, 
que se pueden realizar a pie de cama del enfermo, dentro de las cuales se incluyen la 
clasificación TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction)
31 
 y la clasificación 
GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events)
32, 33
.  
Estas dos escalas difieren en  las variables clínicas y periodos de tiempo, ya que 
estudian distintas características basales, de la historia clínica, la presentación, el 
electrocardiograma, variables analíticas, hemodinámicas y de tratamiento. La 
clasificación mediante la escala GRACE es más precisa que la escala TIMI, valorando 
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el riesgo en el ingreso y a medio plazo (6 meses), aunque su cálculo resulta más 
complicado, lo que dificulta su aplicación.  
 
5.1. Escala de riesgo TIMI
31 
Mediante la clasificación de riesgo TIMI se estima la probabilidad de mortalidad por 
cualquier causa, infarto agudo de miocardio o isquemia severa recurrente que requiera 
revascularización urgente a los 14 días de su evaluación. Para calcular el riesgo TIMI 
las variables analizadas son:  
1. Edad mayor de 65 años,  
2. Presencia de al menos 3 factores de riesgo de cardiopatía isquémica (historia 
familiar de cardiopatía isquémica, hipertensión, diabetes, hipercolesterolemia 
o fumador activo). 
3. Enfermedad coronaria significativa (lesión coronaria previa del 50% o más).  
4. Cambios dinámicos en el segmento ST en la presentación. 
5. Síntomas anginosos severos (al menos 2 episodios de angina en las 24h 
previas al ingreso). 
6. Tratamiento con aspirina en los 7 días previos. 
7. Elevación de enzimas cardiacas. 
La presencia de cada una de las variables suma un punto y su ausencia ninguno, 
obteniendo una puntuación posible de 0 a 7. Con estos datos se clasifica a los pacientes 
en tres grupos: bajo riesgo si suman entre 0 y 2 puntos, con una probabilidad de eventos 
según el estudio TIMI 11B entre 4.7%  y 8.3% a los 14 días;  riesgo intermedio si 
suman 3 ó 4 puntos (probabilidad de eventos entre 13.2% y 19.9%); alto riesgo si suman 
entre 5 y 7 puntos (probabilidad de eventos entre 26.2% y 40.9% a los 14 días). 
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5.2. Escala de riesgo GRACE
32,33
  
Se calcula el riesgo de muerte durante el ingreso según la escala GRACE con las 
siguientes variables:  
1. Cuantitativas: edad (años), frecuencia cardiaca (latidos por minuto), tensión 
arterial sistólica (mmHg), creatinina (mg/dl) e insuficiencia cardiaca según la 
escala de Killip. 
2. Cualitativas: elevación de enzimas cardiacas, parada cardiaca al ingreso y 
cambios dinámicos del segmento ST.  
La puntuación en la escala puede variar entre 0 y 258 puntos. Se divide a los pacientes 
en 3 grupos: bajo, intermedio y alto riesgo según la puntuación obtenida. Así, los 
pacientes con score de riesgo GRACE ≤108 puntos se clasifican como de bajo riesgo 
(mortalidad hospitalaria menor de 1%), los que presentan score entre 109 y 140 como 
de riesgo intermedio (mortalidad hospitalaria entre 1 y 3%)  y los de score mayor de 
140 puntos como de alto riesgo (mortalidad hospitalaria mayor de 3%).  
Se estima también el riesgo de muerte desde el alta a los 6 meses según la escala 
GRACE mediante las siguientes variables: 
1. Cuantitativas: edad (años), frecuencia cardiaca (lpm), tensión arterial 
sistólica (mmHg), creatinina (mg/dl) e insuficiencia cardiaca según la escala 
de Killip. 
2. Cualitativas: angioplastia durante el ingreso, cirugía de derivación 
aortocoronaria durante el ingreso, historia previa de infarto, descenso del 
segmento ST en el electrocardiograma y elevación de enzimas cardiacas.  
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Con estos datos se obtiene la puntuación de riesgo GRACE a los 6 meses, siendo de 
bajo riesgo los pacientes con puntuación menor de 88 puntos (mortalidad a los 6 meses 
menor de 3%), de riesgo intermedio los que presentan entre 89 y 118 (mortalidad a los 6 
meses entre 3 y 8%),  y de alto riesgo los que suman más de 118 puntos (mortalidad a 
los 6 meses mayor de 8%). 
 
IV.6. Manejo clínico de los pacientes  
Dado que se trata de un registro, las decisiones terapéuticas se tomaron en base al 
criterio del médico responsable del paciente en cada centro. Se analizaron las estrategias 
de tratamiento durante el ingreso índice, con especial atención al seguimiento de las 
recomendaciones de las guías de práctica clínica vigentes, tanto en lo referente al 
tratamiento médico administrado como al abordaje invasivo o conservador. Así mismo 
se evaluaron las medidas de prevención secundaria indicadas en el momento del alta 
hospitalaria. 
 
IV.7. Seguimiento clínico 
 
Se realizó seguimiento clínico al alta y al año del ingreso, que podía ser presencial o vía 
telefónica.  
Al alta se evaluó la evolución a SCACEST, la mortalidad y la hemorragia mayor 
durante la hospitalización inicial. En el seguimiento al año se analizó la mortalidad 
cardiaca, no cardiaca y total, los reingresos por SCA con y sin elevación del ST, y los 
reingresos por causa cardiaca. Además, se estudiaron los criterios de valoración 
combinados: eventos cardiacos adversos mayores (ECAM), que incluía muerte cardiaca, 
ingreso por SCA o revascularización, evento grave, definido como mortalidad total o 
[Material y métodos] 
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síndrome coronario agudo, y cualquier evento, en referencia a mortalidad total, 
síndrome coronario agudo, revascularización o rehospitalización por cualquier causa. 
Los pacientes que fueron revascularizados de forma programada, percutáneamente o 
con cirugía tras el alta hospitalaria no fueron considerados como evento.          
                                        
IV.8. Análisis estadístico 
Las variables discretas se presentan como frecuencias (porcentajes). La comparación de 
variables discretas se realizó con el test de la χ2. Las variables numéricas se presentan 
como media ± desviación estándar. La comparación de los grupos para las variables 
continuas se realizó con el test de la t de Student para datos no apareados. El análisis de 
supervivencia se realizó con el estimador de Kaplan-Meier, y se compararon las curvas 
mediante el log-rank test.  
Se realizó un análisis multivariable de regresión logística con las variables que en el 
estudio univariable se asociaron a una coronariografía sin lesiones significativas con p ≤ 
0.15. Se calcularon las odds ratio (OR) y los intervalos de confianza (IC) del 95%.  
Todos los valores de p fueron de dos colas; se consideró estadísticamente significativo 
un valor p < 0,05; se garantizó además un poder estadístico > 80%. Se utilizó el paquete 




























V.1. Diagrama de flujo de los pacientes del GYSCA (figura 5) 
En el registro GYSCA se incluyeron 1133 pacientes: 599 (52.9%) en hospitales 
centrales y 534 (47.1%) en hospitales periféricos. De los 1133 pacientes, se optó por un 
abordaje conservador en 446 (39.4%), y por un abordaje invasivo en 687 (60.6%), ya 
fuera como estrategia inicial o tras la realización de un test de isquemia positivo, a 
criterio del cardiólogo responsable (figura 6). Del grupo de pacientes a los que se 
realizó coronariografía, 102 (14.8%) mostraron ausencia de enfermedad coronaria o  
lesiones no significativas, mientras que en 585 (85.2%) se evidenció patología 
obstructiva que se consideró responsable del cuadro isquémico agudo. 
 
V.2. Razones para adoptar un abordaje conservador (figura 7) 
De los 446 pacientes que fueron manejados de forma conservadora, se recogió el motivo 
de dicha decisión en 435 (97.5%). Las razones para no indicar una coronariografía  tras 
el SCASEST fueron: en 176 (40.5%) por  un test de isquemia negativo, en 68 (15.6%) 
por comorbilidades, en 60 (13.8%) por edad avanzada, en 51 (11.7%) por conocimiento 
previo de una anatomía coronaria no revascularizable, en 40 (9.2%) por considerar 
finalmente los síntomas como atípicos y no relacionados con cardiopatía isquémica,  y 
en 25 (5.7%) por rechazo del paciente a la realización de la coronariografía. En 7 casos 
(1.6%)  el cateterismo no se pudo realizar por exitus precoz.  Las comorbilidades 
consideradas fueron: la estenosis aórtica severa, la insuficiencia renal grave, la 
presencia de anemia, miocardiopatía o la situación de shock. Ocho pacientes (1.8%) 
pertenecían a otra área sanitaria y fueron derivados a sus respectivos hospitales de 












Figura 5. Diagrama  de los pacientes incluidos en el GYSCA según el abordaje   
diagnóstico-terapéutico seguido, el hallazgo de coronarias sin lesiones significativas 
y la presencia de elevación de troponina.  
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Figura 6. Distribución de los pacientes del GYSCA según el abordaje inicial 
invasivo o conservador 
 
    
 
Figura 7. Razones para adoptar un abordaje conservador en los pacientes 









Test de isquemia negativo Comorbilidad 
Edad avanzada Anatomía conocida 
Bajo riesgo/dolor atípico Rechazo del paciente 
Exitus previo al cateterismo Otras 




V.3. Características basales de los pacientes del GYSCA 
3.1. Características de toda la población (tabla 2) 
Las características más relevantes de la población del registro GYSCA se muestran en 
la tabla 2. La edad media fue de 69±11.9 años, siendo superior a 75 años en más de un 
tercio de los individuos;  el 33.8%  la constituían mujeres. En cuanto a la distribución de 
los factores de riesgo, la prevalencia de hipertensión arterial fue del 65.8%, dislipemia 
56.9%, tabaquismo 39.6% y diabetes 35.5%.  
Por lo que se refiere a las comorbilidades, un 36% presentaba deterioro de la función 
renal estadío 3 o superior (filtrado glomerular menor de 60 ml/min/1.73m
2
), 10.1% 
historia de ictus, 11.7%  arteriopatía periférica, y un 51.7%  antecedentes de cardiopatía 
isquémica.  
Se estratificó el riesgo de todos los pacientes utilizando la clasificación de riesgo TIMI 
y la escala GRACE. La puntuación media según la clasificación TIMI fue de 3.1±1.3, 
que correspondería a un nivel de riesgo intermedio. La puntuación media por la escala 
GRACE de riesgo hospitalario fue de 129±33, también riesgo intermedio. Un 14.7% se 
consideró de alto riesgo según la clasificación TIMI, y un 33.8% por la escala GRACE.  
Con respecto a los indicadores de riesgo al ingreso, el 65% presentó elevación de 
troponina, y el 24% cambios dinámicos del ST. La fracción de eyección media fue del 
57±11.2%. 
En los pacientes que fueron sometidos a coronariografía se obtuvieron los siguientes 
hallazgos: 102 (14.8%)  mostraron coronarias sin LS,  222 (32.3%)  enfermedad de un 
vaso, 176 (25.6%)  enfermedad de dos vasos, y 187 pacientes (27.2%) enfermedad de 




Tabla 2. Características basales de toda la población del GYSCA (n=1133) 
Edad (años) 69±11.9 
>75 años 411 (36.3) 
Sexo (mujer) 383 (33.8) 
Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades 
     Hipertensión arterial 746 (65.8) 
     Dislipemia 645 (56.9) 
     Tabaquismo 449 (39.6) 
     Diabetes mellitus 402 (35.5) 
     >2 factores de riesgo cardiovascular 393 (34.7) 
     Insuficiencia renal  408 (36.0) 
     Ictus previo 114 (10.1) 
     Arteriopatía periférica 132 (11.7) 
     Antecedentes de cardiopatía isquémica 586 (51.7) 
Escalas clínicas de riesgo  
     Puntuación TIMI 3.1±1.3 
     Alto riesgo TIMI 167 (14.7) 
     Puntuación GRACE hospitalario                  129±33.3 
     Alto riesgo GRACE hospitalario  383 (33.8) 
     Alto riesgo GRACE 6 meses  693 (61.2) 
Elevación de troponina y cambios del ST  
     Troponina + 737 (65.0) 
     Troponina >10 veces el valor normal 375 (33.1) 
     Cambios dinámicos del ST 272 (24.0) 
Hallazgos angiográficos  
     Lesiones ≤50% 102 (14.8) 
     Enfermedad de 1 vaso 222 (32.3) 
     Enfermedad de 2 vasos 176 (25.6) 
     Enfermedad de 3 vasos o tronco común izquierdo 187 (27.2) 
FEVI 57.7±11.2 
Killip >1 177 (15.6) 
Parámetros analíticos  
     Hemoglobina (g/dl) 13.4±2.0 
     Creatinina (mg/dl) 1.11±0.59 
     Filtrado glomerular (ml/min/1.73m2) 74.5±38.4 
Las variables continuas se expresan en media±desviación estándar. Las variables discretas se expresan 
en número (%). FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. GRACE: Global Registry of Acute 





3.2. Comparación entre los pacientes con abordaje invasivo frente a los 
pacientes con abordaje conservador (tabla 3) 
Los pacientes sometidos a coronariografía mostraron menor edad (67±11.3 frente a 
72.2±12.1, p<0.001), menor proporción de mujeres, mayor prevalencia de tabaquismo y 
menos de diabetes e hipertensión, siendo similar la de dislipemia. Un porcentaje 
significativamente inferior de individuos en este grupo presentaba insuficiencia renal en 
el momento del ingreso, así como antecedentes de enfermedad cardiovascular, 
incluyendo cardiopatía isquémica previa.  No hubo diferencias en la puntuación media 
de las escalas de riesgo TIMI y GRACE, ni en la proporción de pacientes considerados 
de alto riesgo por estas clasificaciones. Sí se hallaron diferencias muy significativas en 
el porcentaje de pacientes que presentaron elevación de Troponina y cambios dinámicos 













Tabla 3. Diferencias entre los pacientes con abordaje invasivo frente a conservador 
 
Abordaje conservador 




Edad (años) 72.2±12.1 67±11.3 <0.001 
>75 años 213 (47.8) 198 (28.8) <0.001 
Sexo (mujer) 177 (39.7) 206 (30.0) 0.001 
Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades 
     Hipertensión arterial 316 (70.9) 430 (62.6) 0.004 
     Dislipemia 261 (58.5) 384 (55.9) 0.381 
     Tabaquismo 157 (35.2) 292 (42.5) 0.014 
     Diabetes mellitus 175 (39.2) 227 (33.0) 0.032 
     >2 factores de riesgo 155 (34.8) 238 (34.6) 0.971 
     Insuficiencia renal                           213 (47.8) 195 (28.4) <0.001 
     Ictus previo 60 (13.5) 54 (7.9) 0.002 
     Arteriopatía periférica 63 (14.1) 69 (10.0) 0.036 
     Antecedentes de cardiopatía 
....isquémica 
258 (57.8) 328 (47.7) 0.001 
Escalas clínicas de riesgo    
     Puntuación TIMI 2.92±1.4 3.12±1.3 0.182 
     Alto riesgo TIMI 66 (14.8) 101 (14.7) 0.970 
     Puntuación GRACE hospitalario 130±33.6 128±33.1 0.941 
     Alto riesgo GRACE hospitalario              158 (35.4) 225 (32.8) 0.438 
     Alto riesgo GRACE  6 meses 286 (63.5) 410 (59.7) 0.443 
Elevación de troponina y cambios del ST 
     Troponina + 244 (54.7) 493 (71.8) <0.001 
     Troponina >10 veces el valor normal 116 (26.0) 259 (37.7) <0.001 
     Cambios dinámicos ST 67 (15.0) 205 (29.8) <0.001 
Killip >1 63 (14.1) 114 (16.6) 0.264 
Parámetros analíticos    
     Hemoglobina (g/dl) 13.1±2.0 13.8±1.9 <0.001 
     Creatinina (mg/dl)  1.22±0.75  1.03±0.45 <0.001 
     Filtrado glomerular (ml/min/1.73m2)  67.3±45.2  79.2±32.6 <0.001 
Las variables continuas se expresan en media±desviación estándar. Las variables discretas se expresan 





V.4. Población objetivo del presente estudio: pacientes con coronarias sin 
lesiones significativas vs pacientes con lesiones obstructivas. 
 
4.1. Características basales (tabla 4) 
Como se indicó previamente, de los 1133 pacientes incluidos en el GYSCA, se optó por 
un abordaje conservador en 446 (39.4%), y 687 (60.6%) fueron sometidos a angiografía 
(figura 6). Del grupo de pacientes a los que se realizó coronariografía, 102 (14.8%) 
mostraron ausencia de enfermedad coronaria o lesiones no significativas, mientras que 
en 585 (85.2%) se evidenció patología obstructiva responsable del cuadro isquémico 
agudo (figura 8). Entre los individuos con elevación de marcadores de daño miocárdico, 
la proporción de coronariografías sin lesiones significativas fue del 11.8% (58 pacientes 
de 493). La ausencia de lesiones significativas se objetivó en el 9% de las angiografías 
realizadas en varones, frente al 28.2% de las efectuadas en mujeres (p<0.001) (figura 9).  
Los pacientes sin lesiones significativas fueron más jóvenes (64.8±10.6 frente a 
67.4±11.4 años, p=0.034), y con mayor proporción de mujeres (56.9 frente a 25.3%, 
p<0.001). La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular fue menor en esta 
población, aunque solo la diabetes alcanzó significación estadística (23.5 frente a 
34.7%, p=0.027). Una proporción importante de los pacientes sin lesiones significativas 
presentaba antecedentes de cardiopatía isquémica, ya fuera angor o infarto de 
miocardio; no obstante, este porcentaje también fue superior en la población con 
lesiones obstructivas (37.3 frente al 43.4%, p=0.022), así como la prevalencia de 
enfermedad arterial periférica.  
Una menor proporción de pacientes sin lesiones significativas  mostró elevación de 




fueron despreciables en esta población, ya que hasta en un 56.9% se constataron 






























14.8% Sin LS 
Con LS 
Figura 8. Porcentaje de coronariografías sin lesiones significativas sobre el total de 
procedimientos. LS: lesiones significativas.  
Figura 9. Porcentaje de coronariografías sin lesiones significativas según el 





Tabla 4. Características basales de la población sin lesiones significativas 
frente a los pacientes con lesiones obstructivas 
 Sin lesiones 
significativas 
n=102 
Con  lesiones 
obstructivas 
n=585 
     
p 
Edad (años)  64.8±10.6 67.4±11.4 0.034 
Sexo (mujer) 58 (56.9) 148 (25.3) <0.001 
Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades 
     Hipertensión arterial 57 (55.9) 373 (63.8) 0.129 
     Dislipemia 56 (54.9) 328 (56.1) 0.827 
     Tabaquismo 38 (37.3) 254 (43.4) 0.245 
     Diabetes mellitus 24 (23.5) 203 (34.7) 0.027 
     Insuficiencia renal 27 (26.5) 168 (28.7) 0.642 
     Ictus previo 60 (5.9) 48 (8.2) 0.421 
     Arteriopatía periférica 50 (4.9) 64 (10.9) 0.038 
     Cardiopatía.isquémica previa 38 (37.3) 254 (43.4) 0.022 
     Historia familiar de cardiopatía 
.... isquémica prematura 
16 (15.7) 87 (14.9) 0.832 
Tratamientos previos    
    Aspirina 24 (23.5) 225 (38.5) 0.004 
    Clopidogrel 19 (18.6) 105 (17.9) 0.808 
    Acenocumarol 6 (5.9) 40 (6.9) 0.722 
Escalas clínicas de riesgo    
     Puntuación TIMI  2.43±1.17 3.22±1.30 <0.001 
     Puntuación GRACE hospitalario 121.4±29.3 129.2±33.5 0.028 
Elevación de troponina y cambios del ST 
     Troponina + 58 (56.9) 435 (74.4) <0.001 
     Cambios dinámicos del ST 22 (21.6) 183 (31.3) 0.048 
Fibrilación auricular 8 (7.8) 37 (6.3) 0.567 
FEVI < 40% 8 (7.8) 65 (11.1) 0.318 
FEVI (%) 60.5±10.5 57.2±11.3 0.006 
Parámetros analíticos    
     Hemoglobina (g/dl) 13.3±1.8 13.8±1.9 0.013 
     Creatinina (mg/dl) 0.98±0.36 1.04±0.46 0.211 
     FG (ml/min/1.73m2) 78.92±26.33 79.30±33.56 0.913 
Las variables continuas se expresan en media±desviación estándar. Las variables discretas se expresan 
en número (%).  FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo FG: filtrado glomerular. GRACE: 






Niveles de riesgo según las diferentes escalas clínicas (tabla 5 y fig. 10a, 10b y 10c) 
La puntuación media según las escalas de riesgo TIMI y GRACE fue inferior en los 
pacientes sin lesiones significativas (TIMI 2.43±1.17 frente a 3.22±1.30, p<0.001, 
GRACE hospitalario 121.4±29.3 frente a 129.2±33.5, p=0.028). Por lo que respecta a la 
distribución de pacientes en los diferentes niveles de riesgo (bajo, intermedio y alto), la 
escala TIMI mostró mejor capacidad discriminatoria que la escala GRACE, al clasificar 
a la mayor parte de los pacientes sin lesiones significativas como de riesgo bajo o 
intermedio, y menor proporción de individuos que la escala GRACE como de alto 
riesgo.  
 
Tabla 5. Escalas clínicas de riesgo 
 
 
Coronarias sin     
lesiones significativas        
n=102 
Coronarias con 
 lesiones obstructivas        
n=585 
p 
Escala TIMI    
    Alto riesgo 6 (5.9) 95 (16.2)  
<0.001     Riesgo  intermedio 42 (41.2) 308 (52.6) 
    Bajo riesgo 54 (52.9) 182 (31.1) 
Escala GRACE hospitalario 
    Alto riesgo 27 (26.5) 198 (33.8)  
    Riesgo intermedio 41 (40.2) 229 (39.1) 0.258 
    Bajo riesgo 34 (33.3) 158 (27.0)  
Escala GRACE a 6 meses 
    Alto riesgo 52 (51.0) 358 (61.2)  
    Riesgo intermedio 35 (34.3) 161 (27.5) 0.151 
    Bajo riesgo 15 (14.7) 66 (11.3)  
Datos expresados en  número (%). GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events. TIMI: Thrombolysis 






Figura 10a. Niveles de riesgo según las diferentes escalas clínicas: escala TIMI.  
Datos expresados en %. LS: lesiones significativas.  
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Figura 10b. Niveles de riesgo según las diferentes escalas clínicas: escala 













Figura 10c. Niveles de riesgo según las diferentes escalas clínicas: escala 





















4.2. Tratamiento médico durante el ingreso (tabla 6 y figura 11) 
El tratamiento farmacológico durante el ingreso hospitalario fue diferente en ambos 
grupos de pacientes, recibiendo los individuos sin lesiones significativas menos 
fármacos recomendados en las guías de práctica clínica para el manejo inicial del SCA, 
tales como clopidogrel, heparina, betabloqueantes y estatinas, sin diferencias en el uso 
de aspirina.  
 
 
Tabla 6. Tratamiento farmacológico durante el ingreso 
 Coronarias sin     
lesiones significativas 
n=102 
Coronarias con       
lesiones obstructivas             
n=585 
P 
Aspirina 95 (93.1) 557 (95.2) 0.379 
Clopidogrel 85 (83.3) 542 (92.6) 0.002 
Heparina 92 (90.2) 559 (95.6) 0.025 
Betabloqueantes 74 (72.5) 486 (83.1) 0.011 
IECAs 44 (43.1) 336 (57.4) 0.007 
ARAII 9 (8.8) 52 (8.9) 0.983 
Calcio antagonistas 36 (35.3) 156 (26.7) 0.073 
Estatinas 83 (81.4) 523 (89.4) 0.024 
Datos expresados en número (%). ARAII: antagonistas de los receptores de la angiotensina II. 











 Figura 11. Tratamiento farmacológico durante el ingreso. Datos expresados en %.   AAS: ácido 
acetilsalicílico. Ant. Ca: antagonistas del calcio. ARAII: antagonistas de los receptores de la 
angiotensina II. Bbloq: betabloqueantes. Clopi: clopidogrel. IECAs: inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina. LS: lesiones significativas.  
 
 
4.3. Tratamiento al alta (tabla 7 y figura 12) 
Al alta hospitalaria los pacientes sin lesiones significativas recibieron en mucha menor 
proporción cualquier grupo farmacológico recomendado en la actualidad con indicación 
clase I en las guías de práctica clínica en prevención secundaria: antiagregación (uno o 
dos antiagregantes), betabloqueantes, estatinas e inhibidores de la enzima convertidora 







Tabla 7. Tratamiento farmacológico al alta hospitalaria 
 Coronarias sin         
lesiones significativas 
n=100 
Coronarias con                            
lesiones obstructivas         
n=567 
p 
Aspirina 72 (72.0) 532 (93.8) <0.001 
Clopidogrel 32 (32.0)  481 (84.8) <0.001 
Doble antiagregación 24 (24.0) 457 (80.6) <0.001 
IECAs 30 (30.0) 251 (44.3) 0.008 
ARAII 16 (16.0) 71 (12.5) 0.341 
Betabloqueantes 45 (45.0) 446 (78.7) <0.001 
Calcio antagonistas 31 (31.0) 145 (25.6) 0.256 
Estatinas 62 (62.0) 503 (88.7) <0.001 
Acenocumarol 7 (7.0) 35 (6.2) 0.757 
Datos expresados en número (%). ARAII: antagonistas de los receptores de la angiotensina II. IECAs: 
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina. 
 
 
Figura 12. Tratamiento farmacológico al alta. Datos expresados en %. AAS: ácido acetilsalicílico. Ant. 
Ca: antagonistas del calcio. Anticoag: anticoagulantes orales. ARAII: antagonistas de los receptores 
dela angiotensina II. Bbloq: betabloqueantes. Clopi: clopidogrel. IECAs: inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina. LS: lesiones significativas. 






a) Pronóstico durante el ingreso índice (tabla 8) 
La evolución hospitalaria fue mejor en los pacientes sin lesiones coronarias 
significativas: solo un paciente falleció (debido a un tromboembolismo pulmonar 
masivo), y ninguno evolucionó a infarto de miocardio con elevación del ST. La 
mortalidad en el grupo con obstrucciones coronarias fue del 2.2%, y la evolución a 
infarto con elevación del ST del 1.4%.  En cuanto a las hemorragias mayores, éstas solo 
se produjeron en el grupo con lesiones significativas. Estos datos no mostraron 




Tabla 8. Pronóstico durante el ingreso 
 Coronarias sin  
lesiones significativas  
n=102 
Coronarias con  
lesiones obstructivas    
n=585 
p 
Evolución a SCACEST 0 (0) 8 (1.4) 0.235 
Muerte 1 (1) 13 (2.2) 0.706  
Hemorragia mayor 0 (0) 5 (0.9) 0.394 












b) Pronóstico en el seguimiento a 1 año 
Se obtuvo el seguimiento completo al año del 95% de la serie. No hubo diferencias en 
las características basales y tratamientos al alta entre los pacientes con y sin seguimiento 
completo (tablas 9 y 10). Los eventos al año se presentan en la tabla 11. Ningún 
paciente sin lesiones significativas falleció por causa cardiaca, frente a un 5.8% en la 
población con obstrucciones coronarias (p=0.005). La incidencia de ECAM fue mucho 
menor en los pacientes sin lesiones significativas (2.1 frente al 14%, p<0.001), así como 
de cualquier evento grave (4.1 frente al 11.2%, p=0.042).  
En cuanto al pronóstico en relación con el número de vasos enfermos  los pacientes 
fueron divididos en cuatro grupos de acuerdo a los hallazgos angiográficos: 102 
(14.8%)  (grupo 1) mostraron coronarias sin lesiones significativas,  222 (32.3%) (grupo 
2), enfermedad de un vaso, 176 (25.6%) (grupo 3) enfermedad de dos vasos, y 187 
pacientes (27.2%) (grupo  4) enfermedad de tres vasos o de tronco común izquierdo. La 
mortalidad al año para los grupos 1, 2, 3 y 4 fue respectivamente 2.1%, 2.4%, 6% y 










Tabla 9. Pacientes perdidos en el seguimiento frente a los que 
completaron el seguimiento al año. Características basales 






Edad (años)  67.2±11.3 63.9±11.9 0.100 
Edad >75 años 192 (29.4) 6 (17.6) 0.140 
Sexo (mujer) 197 (30.2) 9 (26.5) 0.646 
Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades 
     Hipertensión 408 (62.5) 22 (64.7) 0.794 
     Dislipemia 366 (56.0) 18 (52.9) 0.509 
     Tabaquismo 275 (42.1) 17 (50.0) 0.364 
     Diabetes 214 (32.8) 13 (38.2) 0.722 
     Insuficiencia renal 188 (28.8) 7 (20.6) 0.337 
     Cardiopatía isquémica previa 316 (48.4) 12 (35.3) 0.136 
     Arteriopatía periférica 66 (10.1) 3 (8.8) 1.000 
     Ictus previo 49 (7.5) 5 (14.7) 0.128 
Tratamientos previos 
    Aspirina                            
    Clopidogrel 













Escalas clínicas de riesgo    
     TIMI  3.12±1.30 2.85±1.48 0.254 
     GRACE  hospitalario 128.09±32.75 127.15±39.05 0.871 
Elevación de troponina y cambios del ST 
     Troponina + 464 (71.1) 29 (85.3) 0.072 
     Cambios  del ST 192 (29.4) 13 (38.2) 0.272 
Fibrilación auricular 44 (6.7) 1 (2.9) 0.718 
FEVI < 40% 68 (10.4) 5 (15.2) 0.391 
FEVI (%) 57.8±11.3 55.9±10.7 0.871 
Parámetros analíticos 
     Hemoglobina (g/dl)                                   13.76±1.8                       13.77±1.7                             1.000 
     Creatinina (mg/dl)                                     1.00±0.46                       0.98±0.25                             0.450 
     FG (ml/min(m
2
)                                          78.9±32.6                       85.8±29.9                             0.226 
Coronarias sin LS   97 (14.9)  5 (14.7) 0.981 
Revascularización   397 (60.8)  20 (58.8) 0.858 
Las variables continuas se expresan en media±desviación estándar; las variables discretas en número 
(%). FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. FG: filtrado glomerular. GRACE: Global Registry 










Tabla 10. Pacientes perdidos en el seguimiento frente a los que 
completaron el seguimiento al año. Tratamiento al alta 






Aspirina 572 (90.4) 32 (94.1) 0.762 
Clopidogrel 484 (76.5) 29 (85.3) 0.298 
Doble antiagregación 453 (71.6) 28 (82.4) 0.172 
IECAs 267 (42.2) 14 (41.2) 1.000 
ARAII 83 (13.1) 4 (11.8) 1.000 
Betabloqueantes 463 (73.1) 28 (82.4) 0.172 
Calcio antagonistas 170 (26.9) 6 (17.6) 0.235 
Estatinas 537 (84.8) 28 (82.4) 0.695 
Acenocumarol 41 (6.5) 1 (2.9) 0.716 
Datos expresados en número (%). ARAII: antagonistas de los receptores de la angiotensina II. IECAs: 
















Tabla 11. Pronóstico en el seguimiento al año 
 Coronarias sin  
lesiones significativas  
n=97 
Coronarias con  
lesiones obstructivas  
n=556 
p 
Mortalidad cardiaca 0 (0) 32 (5.8) 0.005 
Mortalidad no cardiaca 2 (2.1) 2 (0.4) 0.107 
Mortalidad total 2 (2.1) 34 (6.1) 0.146  
Ingreso por SCASEST 2 (2.1) 25 (4.5) 0.407  
Ingreso por SCACEST 0 (0) 8 (1.4) 0.274  
Ingreso por causa cardiaca   8 (8.2) 34 (6.1) 0.430 
ECAM 2 (2.1) 78 (14.0) <0.001 
Cualquier evento* 11 (11.3) 96 (17.3) 0.146 
Evento grave¶ 4 (4.1) 62 (11.2) 0.042 
Datos expresados en número (%). ECAM: evento cardiaco adverso mayor (muerte cardiaca + SCA + 
revascularización). SCA: síndrome coronario agudo. SCACEST: síndrome coronario agudo con elevación 
del ST. SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del ST.   
*Cualquier evento: muerte + SCA + revascularización + rehospitalización.  




Tabla 12. Pronóstico al año según la extensión de la enfermedad 
coronaria 









Mortalidad total 2 (2.1) 5 (2.4) 10 (6.0) 20 (10.7) 0.001 
ECAM 2 (2.1) 21 (9.9) 19 (11.4) 38 (21.3) <0.001 
Datos expresados en número (%). ECAM: evento cardiaco adverso mayor (muerte cardiaca + 








c) Análisis de supervivencia (figura 13) 
Las supervivencia libre de ECAM y evento grave fue mayor en los pacientes sin 
lesiones significativas (log-rank test, p=0.001 para ECAM, p=0.037 para evento grave). 




Figura 13a. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier para ECAM en función de la 
presencia de coronarias sin lesiones significativas o con lesiones obstructivas.      




Log rank test: p= 0.001 
Coronarias con lesiones obstructivas 













Figura 13b. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier para evento grave en función 







Log rank test: p= 0.037 
Coronarias con lesiones obstructivas 





4.5. Variables asociadas al hallazgo de coronarias sin lesiones significativas      
...... (tabla 13) 
El sexo femenino fue la variable asociada de forma más potente con la ausencia de 
estenosis coronarias significativas (OR = 3,586; IC del 95%, 2.111-6.091; p <0,001). 
Otras variables fueron la edad < 75 años (OR = 2.309; IC del 95%, 4.484-1.188; p = 
0,014) y la ausencia de elevación de troponina (OR=2.500; IC del 95% 4.149-1.504; 
p<0.001). Se mostraron como variables al límite de la significación la ausencia de 
diabetes (OR = 1,619; IC del 95%, 2.762-0.945; p = 0,080) y de tratamiento previo con 



















Sexo femenino 3.586 (2.111-6.091) <0.001 
Troponina negativa 2.500 (4.149-1.504) <0.001 
No aspirina previa 1.890 (3.610-0.987) 0.055 
No diabetes mellitus 1.615 (2.762-0.945) 0.080 






4.6. Pacientes con coronarias sin lesiones significativas y antecedentes de 
cardiopatía isquémica 
En el grupo de pacientes con coronarias sin lesiones significativas, 38 (37.7%)  
presentaba antecedentes de cardiopatía isquémica: angor estable 26.3%, SCASEST 
39.5%, SCACEST 34.2%. Con el fin de evaluar si esta población podía modificar los 
resultados de la serie se analizaron sus características comparándolas con las de los 
pacientes con coronariografía sin lesiones obstructivas y sin historia previa de 
cardiopatía isquémica (tabla 14). Se encontró una prevalencia significativamente mayor 
de hipertensión arterial y dislipemia, con una tendencia a mayor prevalencia de diabetes,  
tabaquismo e insuficiencia renal. Menos de la mitad de los pacientes fueron mujeres, a 
diferencia del grupo sin antecedentes de cardiopatía isquémica (44.7 frente al 64.1%, 
p=0.057). El tratamiento antiagregante previo al ingreso fue muy superior en los 
pacientes con antecedentes de cardiopatía isquémica. 
La proporción de pacientes con cambios dinámicos del ST fue similar en ambos grupos, 
mientras que la elevación de troponina fue más frecuente en el subgrupo sin cardiopatía 
isquémica previa (42.1 frente al 65.6%, p=0.020). La puntuación de riesgo TIMI fue 
significativamente superior en la población con historia de cardiopatía isquémica (score 
TIMI medio 3.05±1.1 frente a 2.06±1.1, p<0.001). 
El tratamiento médico durante la hospitalización no difirió en ambos grupos, salvo por 
las estatinas, que se prescribieron más frecuentemente en los pacientes con cardiopatía 
isquémica previa. Al alta, se indicó más clopidogrel, doble antiagregación y 
betabloqueantes en la población con historia de cardiopatía isquémica; sin embargo, a 
pesar de este antecedente, la prescripción de fármacos para prevención secundaria no 




Tabla 14. Características basales de la población sin lesiones significativas según la 
presencia o ausencia de cardiopatía isquémica previa 






Edad (años)  67.2±9.4 63.4±11.1 0.076 
Sexo (mujer) 17 (44.7) 41 (64.1) 0.057 
Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades 
     Hipertensión arterial 26 (68.4) 31 (48.8) 0.049 
     Dislipemia 26 (68.4) 30 (46.9) 0.034 
     Tabaquismo 18 (47.4) 20 (31.3) 0.104 
     Diabetes mellitus 11 (28.9) 13 (20.3) 0.320 
     Insuficiencia renal 14 (36.8) 13 (20.3) 0.067 
     Ictus previo 5 (13.2) 1 (1.6) 0.026 
     Arteriopatía periférica 3 (7.9) 2 (3.1) 0.267 
Tratamientos previos    
    Aspirina 21 (55.3) 3 (4.7) <0.001 
    Clopidogrel 17 (47.4) 1 (1.6) <0.001 
    Acenocumarol 4 (10.5) 2 (3.1) 0.136 
Escalas clínicas de riesgo    
     Puntuación TIMI  3.05±1.1 2.06±1.1 <0.001 
     Puntuación GRACE hospitalario 126.92±30.3 118.14±28.5 0.145 
Elevación de troponina y cambios del ST 
     Troponina + 16 (42.1) 42 (65.6) 0.020 
     Cambios dinámicos del ST 8 (21.1) 19 (29.6) 0.922 
Fibrilación auricular 4 (10.5) 4 (6.3) 0.339 
FEVI < 40% 3 (7.9) 5 (7.8) 0.632 
Tratamiento farmacológico durante el ingreso 
     Aspirina 34 (89.5) 61 (95.3) 0.259 
     Clopidogrel 30 (78.9) 55 (85.9) 0.366 
     Heparina 32 (84.2) 60 (93.8) 0.117 
     Betabloqueantes 24 (63.2) 50 (78.1) 0.101 
     IECAs 15 (39.5) 29 (45.3) 0.565 
     Antagonistas del calcio 19 (50.0) 17 (26.6) 0.017 
     Estatinas 35 (92.1) 48 (75.0) 0.032 
Datos expresados en media±desviación estándar o número (%). FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events. IECAs: inhibidores  de la enzima convertidora de la 





 Por lo que respecta al pronóstico hospitalario, ningún paciente con antecedentes de 
cardiopatía isquémica y lesiones coronarias no significativas falleció durante el ingreso. 
Tras 12 meses de seguimiento no se produjo ninguna muerte en este grupo, si bien un 
5.6% sufrió un nuevo SCASEST, y un 13.9% un ingreso de causa cardiaca, frente a un 
0% y 4.9% respectivamente en el grupo sin historia de cardiopatía isquémica (p=0.135 y 
p=0.122). El 19.4% frente al 6.6% (p=0.057) presentó algún evento adverso: SCA, 




Figura 14. Tratamiento farmacológico al alta hospitalaria de los pacientes con coronarias sin lesiones 
significativas, según el antecedente o no de cardiopatía isquémica. Datos expresados en %. AAS: ácido 
acetilsalicílico. Ant. Ca: antagonistas del calcio. Anticoag: anticoagulantes orales. ARAII: antagonistas 
de los receptores de la angiotensina II. Bbloq: betabloqueantes. C. isq: cardiopatía isquéimica. Clopi: 
















Figura 15. Eventos al año de seguimiento: pacientes con coronarias sin lesiones significativas según el 
antecedente o no de cardiopatía isquémica. Datos expresados en %. C. isq: cardiopatía isquémica. 
Ing.: ingreso. SCACEST: síndrome coronario agudo con elevación del ST. SCASEST: síndrome coronario 
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V.1.  Principales hallazgos 
El presente estudio revela que, en un registro multicéntrico español prospectivo sobre 
SCASEST, la prevalencia de coronariografías sin lesiones significativas fue del 14.8% 
en el cateterismo realizado durante la hospitalización inicial.  
Esta población incluyó con mayor frecuencia mujeres con menor prevalencia de 
diabetes así como menos antecedentes de enfermedad cardiovascular que los pacientes 
con obstrucciones significativas. No obstante, un 37.7% presentaba historia previa de 
cardiopatía isquémica. Su perfil de riesgo al ingreso también fue menor de acuerdo con 
las escalas TIMI y GRACE. El tratamiento farmacológico fue menos intensivo tanto 
durante la hospitalización como en lo referente a las medidas de prevención secundaria 
al alta. El pronóstico durante el ingreso y en el seguimiento al año fue mejor que el de 




Debido a la calidad de los datos recogidos en el registro GYSCA, y por tratarse de una 
población no seleccionada, es posible afirmar que esta información refleja con gran 
fiabilidad la realidad de nuestro país en este escenario clínico.  
 
VI.2. Prevalencia de SCASEST y coronarias sin lesiones significativas 
La frecuencia de SCASEST sin lesiones coronarias significativas descrita en la 
literatura oscila entre un 8.6 y un 14%
15, 18, 19, 21
. Las diferencias en la prevalencia entre 
los estudios podrían depender de las distintas características de la población incluida, y 
también de la definición utilizada para considerar lesiones no significativas. Así, en 
algunas series solo se incluyen pacientes con SCASEST y elevación de biomarcadores o 
cambios dinámicos del ST, mientras que en otras los criterios son más amplios, 
considerando también a los pacientes con dolor torácico compatible con SCA, exista o 
no elevación de troponina o cambios electrocardiográficos. El GYSCA incluyó una 
población con todo el espectro de SCASEST, con o sin cambios en el 
electrocardiograma o elevación de troponina.  
Por otra parte, algunos estudios seleccionan únicamente los casos con coronarias 
totalmente normales (sin irregularidades), y otros como en el presente, analizan los 
pacientes sin lesiones significativas (estenosis coronarias ≤ 50%) independientemente 
de si existe o no ateromatosis asociada visible por angiografía.  
Existen series
 
que excluyen a los pacientes con cardiopatía isquémica previa
18
  o bypass 
coronario
19
. La menor prevalencia en el estudio de Patel
19
, un 8.6%, podría justificarse 
por seleccionar  solo pacientes con IAMSEST, aunque ésta también constituye la 
población del estudio de Cortell et al.
18




coronariografías sin lesiones significativas del 13%, solo ligeramente inferior a la del 
GYSCA.  
La mayor similitud con el GYSCA en la prevalencia de SCASEST y coronarias sin 
lesiones significativas, un 14%, se encuentra con el estudio de Diver
21
, que incluyó a 
pacientes con angina inestable durante la era previa a la instauración de la troponina 
como marcador de daño miocárdico; es altamente probable que una proporción 
importante de estos pacientes presentaran daño miocárdico leve, para cuya detección no 
se disponía de marcadores bioquímicos en ese momento.  
El resto de las series publicadas sobre SCA sin lesiones significativas se refiere, bien a 
SCACEST, solo a pacientes con infarto con y sin elevación del ST (ambas poblaciones 
conjuntamente)
16, 17, 22, 23, 25 
o incluyen todos los tipos de SCA
12-14
, correspondiendo las 
menores prevalencias a los estudios que solo evalúan pacientes con IAM, con menos de 
un 7.5% de coronariografías sin lesiones significativas (porcentaje entre 0.5 y 7.4%). 
Es importante considerar que en todos los estudios los pacientes analizados representan 
el subgrupo con SCA seleccionados para cateterismo, y el criterio utilizado para esta 
selección también podría influir en los resultados, ya que se desconoce qué pacientes de 
los no sometidos a angiografía presentan coronariografía normal o sin lesiones 
significativas, y por tanto no forman parte del análisis.  En el registro GYSCA el criterio 
utilizado para adoptar un abordaje invasivo fue el del facultativo responsable del 
paciente, y el porcentaje global de coronariografías fue del 60.6%, cifra que se 








VI.3. Perfil clínico de los pacientes con SCASEST y coronariografía sin 
lesiones significativas 
En el registro GYSCA los pacientes sin lesiones significativas fueron más jóvenes, con 
predominio del género femenino y con menor proporción de diabetes y de historia de 
enfermedad cardiovascular que aquéllos con lesiones obstructivas. Hubo una tendencia 
no significativa a una menor prevalencia de hipertensión arterial y tabaquismo, y similar 
proporción de pacientes con dislipemia.  
En todas las series publicadas, e independientemente del tipo de SCA estudiado, el 
subgrupo sin lesiones significativas mostró menor edad media. La mayoría de los 
estudios coinciden  en una mayor proporción de mujeres en los pacientes sin lesiones 
significativas, aunque en algunos
 
 no hubo diferencias de género entre las dos 
poblaciones
13, 27
; destacar que las series en las que solo se analizan pacientes con 
SCACEST predomina el género masculino
11, 25
. En cuanto a los factores de riesgo 
cardiovascular, todos los estudios salvo el de Minha et al
14
 reportaron una menor 
prevalencia de la mayoría de ellos
15-17,19, 27
. En el estudio de Cortell et al
18
, al igual que 
en el GYSCA, el único factor de riesgo que mostró diferencias significativas entre los 
dos grupos fue la diabetes.  
Por otra parte, en el GYSCA se analizó el perfil de riesgo según las escalas TIMI y 
GRACE, siendo menor la puntuación media de ambas en los pacientes sin lesiones 
significativas, aspecto que no ha sido estudiado en otras series. Destacar que la escala 
TIMI mostró mejor capacidad discriminativa, al clasificar a la mayor parte de los 
pacientes sin lesiones significativas como de riesgo bajo o intermedio, y menor 





VI.4. Prescripción de tratamiento farmacológico durante el ingreso índice y 
al alta hospitalaria (prevención secundaria) 
Los datos del registro GYSCA indican que los pacientes sin lesiones significativas 
recibieron durante la hospitalización, y antes de conocerse el resultado de la angiografía,  
menor proporción de algunos de los tratamientos farmacológicos que han demostrado 
beneficio en la fase aguda del SCASEST, tales como clopidogrel, heparina, 
betabloqueantes y estatinas. Esta decisión por parte del clínico responsable 
probablemente corresponde al menor perfil de riesgo en el momento del ingreso, como 
se demuestra en la menor puntuación por las escalas TIMI y GRACE. Este hecho, junto 
con la precocidad en la realización de coronariografías en algunos centros,  podría 
predisponer a los facultativos a no prescribir inicialmente ciertos fármacos que pudieran 
comprometer la seguridad del paciente. Estos datos coinciden con los obtenidos en otros 
registros actuales que analizan este aspecto
14
. 
Así mismo, los datos del GYSCA revelan que el hallazgo de una coronariografía sin 
lesiones significativas conlleva una menor adherencia a las estrategias de prevención 
secundaria, evidenciada por una menor prescripción de fármacos con indicación clase I 
por las guías de práctica clínica (aspirina, clopidogrel, doble antiagregación, 
betabloqueantes, IECAs/ARAII y estatinas); este hallazgo destaca incluso en los 
pacientes sin lesiones significativas e historia previa de cardiopatía isquémica en los 
que, a pesar de este antecedente, la prescripción de estas medidas farmacológicas fue 
llamativamente menor que en los individuos con obstrucciones coronarias. Estos datos 
también son concordantes con los observados en otros estudios que evalúan este aspecto 






El estudio de Maddox
79
 evaluó específicamente el nivel prescripción fármacos de 
prevención secundaria de los pacientes sin lesiones significativas. Se analizó de forma 
retrospectiva una cohorte de 1.5 millones de pacientes sometidos a coronariografía en 
Estados Unidos y se midió la proporción de éstos que recibieron fármacos para 
prevención secundaria al alta hospitalaria. Se compararon los grupos con y sin lesiones 
significativas, hallando porcentajes de prescripción de aspirina, estatinas, 
betabloqueantes e IECAS/ARAII muy similares a los del GYSCA. Este estudio analizó 
el subgrupo de pacientes con cardiopatía isquémica previa sin lesiones obstructivas en el 
ingreso índice, observando también una prescripción de fármacos de prevención 
secundaria significativamente menor que en los pacientes con patología coronaria 
obstructiva, dato también concordante con los resultados del GYSCA. Por otra parte, se 
observa una mayor prescripción de antagonistas del calcio en el grupo sin lesiones 
significativas, lo que probablemente se atribuye a la posibilidad de espasmo coronario 
como responsable del cuadro clínico.  
La presencia de enfermedad no significativa no debería interpretarse como ausencia de 
enfermedad, ya que de ello se podría inadvertidamente concluir que las terapias de 
prevención secundaria no son necesarias. La existencia de arterioesclerosis, 
independientemente del grado de obstrucción, implica enfermedad coronaria 
desarrollada, lo que puede conferir un riesgo significativo de eventos cardiacos a largo 
plazo. Por tanto, la modificación de los factores de riesgo y la aplicación de terapias 
preventivas en estos pacientes podría reducir la probabilidad de eventos isquémicos de 
forma significativa. Esta hipótesis no ha sido confirmada directamente, y son necesarios 
estudios para cuantificar los beneficios que estas medidas podrían tener en pacientes sin 
lesiones significativas. Estos hallazgos ponen de manifiesto potenciales oportunidades 




coronaria obstructiva. Definir en cada caso los mecanismos asociados al evento 
coronario agudo en los pacientes sin lesiones obstructivas  permitiría optimizar el 
tratamiento a largo plazo; en aquellos individuos en los que se demostrara 
arterioesclerosis coronaria sería necesaria una prevención secundaria adecuada para 
mejorar su pronóstico.  
Es preciso puntualizar que durante el periodo de reclutamiento de los pacientes del 
GYSCA todavía no se disponía de los nuevos antiagregantes plaquetarios, prasugrel y 
ticagrelor.   
VI.5.  Pronóstico del SCASEST sin lesiones significativas: 
En la población con SCASEST del registro GYSCA, la ausencia de estenosis coronarias 
significativas se asoció a una menor frecuencia de muerte o evolución a SCACEST 
durante la hospitalización aunque sin alcanzar significación estadística, posiblemente 
por el escaso número de eventos ocurridos. En cuanto a las hemorragias mayores, éstas 
solo se produjeron en el grupo con lesiones significativas, lo cual podría atribuirse a la 
mayor prescripción de regímenes antiagregantes y de anticoagulación con heparina 
durante el ingreso inicial. Se observaron mayores diferencias en el seguimiento al año, 
especialmente en lo referente a mortalidad cardiaca, ECAM y evento grave.  
La mayoría de los estudios que analizan los SCA con coronarias sin lesiones 
significativas informan sobre un pronóstico favorable con respecto a eventos 
isquémicos recurrentes y mortalidad cardiovascular, tanto durante la hospitalización 
como a medio y largo plazo, siendo las diferencias amplias entre los grupos con y sin 
lesiones significativas
13, 15, 19-24, 27, 35
. El seguimiento en algunas series no es superior a 
un año
12-17
, y en otras se prolonga hasta tres o cuatro
18, 22, 24, 27









Cabe destacar, como ya se ha señalado anteriormente,  que las poblaciones de estos 
estudios no son homogéneas en base a sus criterios de inclusión; algunos abarcan todo 
el espectro del SCA, mientras que otros solo incluyen los IAM (con y/o sin elevación 
del ST), únicamente los SCASEST, o los pacientes con angor. Tampoco son 
homogéneos los eventos analizados, si bien la mayoría evalúa mortalidad y/o reinfarto o 
ECAM. Este hecho dificulta la comparación entre las distintas series y con los 
resultados del GYSCA. 
El estudio de Dokainish
12
 distinguió los subgrupos con y sin elevación de troponina. El 
pronóstico más favorable lo mostró la población con coronarias totalmente normales y 
sin elevación de troponina; este grupo podría corresponder a un falso diagnóstico de 
SCA, o bien a pacientes con enfermedad de la microcirculación coronaria, entidad 






 evaluaron el pronóstico al año de pacientes con SCASEST y sin 
lesiones significativas a partir de los datos de tres estudios TIMI. Se produjo un evento 
primario (muerte, infarto de miocardio, angina inestable, revascularización o ictus) en el 
12.1% de esta población, así como un 2.1% de muerte o infarto de miocardio. Las tasas 
de muerte e infarto de miocardio tuvieron relación con la puntuación de riesgo TIMI, 
siendo un 0.6% para los pacientes con un score de 1, frente a un 4% para los pacientes 
con score de 4 o superior.  
Pronóstico hospitalario:  
En cuanto a la evolución durante el ingreso índice, la mortalidad de los pacientes con 
SCA y coronarias sin lesiones significativas, en las series en las que se analiza, fue 




, mientras que en la de Kang
17




2.2%. En el GYSCA fue del 1%. La mayor mortalidad en la serie de Kang
17
 podría 
atribuirse a los criterios de inclusión, ya que se analizaron únicamente pacientes con 
infarto agudo de miocardio con y sin elevación del ST, tratándose por tanto de una 
población con mayor riesgo, mientras que la serie de Minha
14
 incluye todo el espectro 
de SCA, Patel
19
 solo IAMSEST, y el GYSCA todo el espectro de SCASEST. La 
mortalidad hospitalaria en todos los estudios fue inferior en los pacientes sin lesiones 
obstructivas, si bien no en todos los casos de forma significativa, probablemente por el 
escaso número de eventos reportados.  
En el estudio TIMI IIIa
21
, 53 (14%) de 391 pacientes con angina inestable no 
presentaron lesiones  coronarias críticas durante la angiografía y mostraron baja 
incidencia de eventos adversos durante la hospitalización: un 2% falleció o presentó 
infarto de miocardio en comparación con un 18% de los pacientes con lesiones 
obstructivas. En cerca de un tercio de los pacientes sin estenosis significativas se 
evidenció llenado angiográfico lento, sugiriendo un posible papel fisiopatológico de la 
disfunción microvascular.  
Comparación según el grado de estenosis en pacientes sin lesiones significativas:  
Cuatro estudios
15, 16, 34, 35
, dividieron a la población con coronarias sin lesiones 
significativas en dos subgrupos: uno con coronarias “totalmente normales” y otro con 
lesiones arterioescleróticas no obstructivas. Zimmermann et al.
34
 analizaron 8839 
pacientes con infarto de miocardio del estudio CASS (Coronary Artery Surgery Study), 
de los que 683 (7.7%) no mostraron  lesiones obstructivas.  No hubo diferencias en las 
tasas de supervivencia a los siete años de seguimiento entre los pacientes con coronarias 
totalmente normales, frente a aquéllos con enfermedad mínima (estenosis >0% pero 
<50%)  o moderada (estenosis del 50-69%), siendo en todos los grupos superior al 90%; 




moderada  (11% y 16% respectivamente) que en pacientes con coronarias normales 
(5%, p=0.0002).  
 Larsen et al.
16
 analizaron una extensa base de datos de más de 9000 pacientes con IAM 
reclutados entre 1995 y 2000 y evaluaron de forma independiente los pacientes con 
coronarias totalmente normales y aquéllos con lesiones inferiores al 50%. En el grupo 
con coronarias normales no se registró ningún evento cardiaco isquémico al año de 
seguimiento, mientras que en aquéllos con arterioesclerosis coronaria menor del 50% se 
produjo más de un 8% de revascularizaciones. Sin embargo, la mortalidad total fue 
similar. Roe et al.
15
, a partir de datos del estudio PURSUIT en pacientes con SCASEST 
observaron similar tasa de mortalidad y de reinfarto en los pacientes con “coronarias 
normales” y con enfermedad mínima a los seis meses de seguimiento, en ambos casos 
inferior al 2%.  
Bugiardini et al.
35
 evaluaron el pronóstico al año de pacientes con SCASEST y sin 
lesiones significativas en base a tres estudios TIMI. Se produjo un evento primario 
(muerte, infarto de miocardio, angina inestable, revascularización o ictus) en el 12.1% 
de esta población, así como un 2.1% de muerte o infarto de miocardio. En este estudio 
se diferenció entre los pacientes con coronarias totalmente lisas, y aquéllos con lesiones 
mínimas (inferiores al 50%) en la angiografía, observándose una incidencia superior y 
significativa del objetivo primario en los pacientes con enfermedad mínima (15.1% 
frente al 9.4%, p=0.05). 
En el GYSCA no se recogieron datos sobre los diferentes grados de estenosis en 
pacientes sin lesiones significativas, siendo el criterio de clasificación en este grupo la 





Comparación según el número de vasos enfermos:  
Larsen et al.
16
 analizaron pacientes con IAM y los clasificaron en 5 subgrupos: 1. 
Coronarias normales (ausencia total de estenosis), 2. Enfermedad menor (<50%), 3. 
Enfermedad de bajo riesgo (1-2 vasos con >50% de estenosis), 4. Enfermedad de alto 
riesgo (dos vasos con afectación de la descendente anterior proximal o enfermedad de 
tres vasos), 5. Afectación del tronco común izquierdo. De acuerdo con este estudio, la 
mortalidad en pacientes con coronarias totalmente normales fue del 4% al año, siendo 
en el grupo con lesiones < 50% del 2.9%, y en los pacientes con enfermedad de 1 o 2 
vasos del 3.3%.; en el grupo 4 fue del 9.4%,  y en el 5 del 19.2%. 
En un estudio más reciente, Kang et al.
17
 evaluaron el pronóstico de pacientes con IAM 
sin lesiones coronarias significativas incluidos en un registro coreano de 8510 pacientes. 
Los sujetos fueron divididos en tres grupos de acuerdo con los hallazgos angiográficos: 
I. pacientes sin lesiones significativas (normales u obstrucción <50%), II. Pacientes con 
enfermedad de 1-2 vasos, III. Pacientes con enfermedad de 3 vasos o tronco común 
izquierdo. La mortalidad en los grupos analizados fue similar a los datos del estudio de 
Larsen
16
: 3.3% en el grupo con coronarias con <50% de estenosis, 3.3% en el grupo de 




 estudiaron todos los tipos de SCA, dividiendo a los pacientes en grupos 




: 1. Lesiones <50%, 2. Enfermedad de 
1-2 vasos, 3. Enfermedad de 3 vasos, 4. Enfermedad de tronco común izquierdo. La 
mortalidad al año fue 3%, 3.8%, 10% y 21,7% respectivamente. Estos hallazgos 
confirman la similitud pronóstica en términos de mortalidad entre los pacientes sin 




considerada de alto riesgo (1-2 vasos sin afectación de la descendente anterior 
proximal).  
En el estudio de Kang
17
, los eventos cardiacos mayores al año de seguimiento fueron 





 también reportaron una tasa de eventos 
isquémicos recurrentes muy superior en los grupos con enfermedad de 1-2 vasos frente 
a los pacientes sin lesiones significativas, lo que apunta a un  mejor pronóstico en 
términos de recurrencia de eventos isquémicos en este último grupo. Sin embargo, el 
pronóstico en la población sin lesiones significativas no parece del todo benigno, ya que 
Minha
14
 detectó una tasa de ECAM a los 30 días del 2.8%, Larsen
16
 una proporción de 
reinfartos a los 6 meses del 1.7%, y Kang
17
 una proporción de ECAM al año del 7.8%.  
Tanto la elevación de troponina como la presencia de arterioesclerosis coronaria podrían 
estar presentes en pacientes en los que el mecanismo de la isquemia fuera trombosis 
intracoronaria repermeabilizada.  
En el GYSCA se obtuvo similar mortalidad global al año en los pacientes sin lesiones 
significativas, al compararlos con el subgrupo con enfermedad de un solo vaso (2.1 
frente al 2.4%), muy inferior a las poblaciones con enfermedad más extensa (6% en 
enfermedad de dos vasos, 10.7% en afectación de tres vasos o tronco común izquierdo).  
Sin embargo, sí hubo diferencias en los ECAM al año entre los pacientes sin lesiones 
significativas y el resto de los subgrupos (2.1%, 9.9%, 11.4% y 21.3%  respectivamente 
para estenosis ≤50%, uno, dos,  tres vasos/tronco, p <0.001). Por tanto, nuestros 
hallazgos son congruentes con lo publicado en estudios previos, confirmando similar 
mortalidad total en los pacientes sin lesiones significativas que en aquellos con 
enfermedad coronaria poco extensa, pero mejor pronóstico en cuanto a eventos 




Seguimiento a largo plazo: 
Se han publicado varios estudios sobre SCA y ausencia de lesiones coronarias 
obstructivas con un seguimiento superior a un año.  
En el estudio de Zimmerman
34
  la supervivencia a los siete años fue del 91% en los 
pacientes sin lesiones obstructivas (definidas en este estudio como estenosis <70%), 
frente al 75% de la población con mayores grados de obstrucción (p<0.001). Este autor 
no halló diferencias en la supervivencia a largo plazo entre los individuos con 
coronarias totalmente normales y aquéllos con estenosis <70%; no obstante, como se 
comentó anteriormente la tasa de reinfarto en el seguimiento a largo plazo sí fue 
superior en los individuos con arterioesclerosis desarrollada que en los que no se 
identificaron placas en la coronariografía (5% frente al 11%, p<0.001). 
Fournier
24
 estudió una serie de 87 pacientes con infarto de miocardio antes de los 40 
años. De éstos, 12 presentaron coronariografía normal. Tras una mediana de 41 meses 
de seguimiento, ningún paciente de este grupo falleció ni sufrió un reinfarto, frente a un 
5% de eventos en la población con enfermedad coronaria significativa. Es posible que 
algunos de los pacientes con coronariografía normal presentaran eventos no isquémicos 
como causa del ingreso índice, como una miocarditis.  
En el estudio de Amman
22
, tras una mediana de seguimiento de 53 meses en 21 
pacientes con IAM y coronarias totalmente normales con una media de edad de 42 años, 
no hubo ningún caso de rehospitalización por evento isquémico recurrente en los 
pacientes sin lesiones, frente a un 52% del grupo control con lesiones obstructivas.  
Da Costa
27
 analizó el pronóstico a 3 años de 91 pacientes con IAM y coronarias sin 
irregularidades, hallando una menor mortalidad cardiovascular (4.5% frente al 8%, 




grupo control con lesiones obstructivas. Por tanto, a largo plazo en este grupo los 





probablemente por tratarse de individuos con una edad media superior (49 años). En el 
estudio de Cortell et al.
18
, en el que fueron incluidos pacientes con IAMSEST,  tras una 
mediana de seguimiento de 3 años, la tasa de mortalidad o reinfarto fue 
significativamente inferior en el grupo sin lesiones significativas (6% frente al 27%, 
p<0.001).  
Por tanto, los estudios que han realizado seguimiento a largo plazo confirman el mejor 
pronóstico tanto en lo referente a mortalidad como a eventos isquémicos  en los 
pacientes sin lesiones significativas, aunque podría considerarse que no es totalmente 
benigno, ya que, aunque en bajo porcentaje,  sí se constatan eventos recurrentes.  
Por último, en una serie de 277 pacientes con espasmo coronario y estenosis coronarias 
menores del 50%
80
 , seguidos durante más de siete años, se observó una alta prevalencia 
de angina recurrente (39%), aunque complicaciones graves como el IAM o la muerte 
fueron infrecuentes (6.5% y 7.2% respectivamente). Los únicos factores predictivos 
asociados a eventos coronarios mayores (muerte súbita, infarto de miocardio y angina 
que requiriera reevaluación angiográfica) fueron la hipertensión arterial y la presencia 
de irregularidades parietales en la coronariografía inicial.  
Concordancias de los estudios publicados con el GYSCA: 
Por los datos obtenidos en el  GYSCA, y de acuerdo con estudios previos, podemos  
afirmar que el pronóstico de los pacientes sin lesiones obstructivas  no es del todo 
favorable, ya que al año se reporta un porcentaje de ECAM (muerte cardiaca, SCA o 
revascularización) del 2.1%, y de eventos graves (mortalidad total o SCA) del  4.1%. 




de muerte de origen cardiaco ni de SCACEST, por lo que los desenlaces en este grupo 
estuvieron constituidos por mortalidad no cardiaca y SCASEST.  
Roe et al.
15
 reportaron porcentajes de muerte e infarto en pacientes sin lesiones 
significativas muy similares a las del registro GYSCA, si bien el seguimiento en su caso 
fue de tan solo seis meses. En el estudio de Kang et al.
17
, al igual que en el GYSCA, no 
se produjo ninguna muerte cardiaca al año de seguimiento en el grupo sin lesiones 
significativas, siendo similar la tasa de mortalidad por causa no cardiaca (2.1% en el 
GYSCA, 3.1% en la serie de Kang
17
).   
Dokainish et al.
12
 aportaron también datos concordantes con los del GYSCA en cuanto 
a mortalidad y nuevo SCA, aunque, al igual que en el estudio de Roe, la evaluación fue 
a los seis meses del evento índice. 
Por lo que respecta a a los reingresos, señalar que en el GYSCA una mayor proporción 
de pacientes sin lesiones significativas ingresó por causa cardiaca (8.2 frente al 6.1%), 
lo que podría incluir SCA, insuficiencia cardiaca, arritmias…, y que la mayor parte de 
estos reingresos en la población sin lesiones significativas se produjeron en el subgrupo 
de pacientes con antecedentes de cardiopatía isquémica (14% frente al 5%).  Este 
desenlace no ha sido evaluado en estudios previos, ya que la valoración  pronóstica se 
ha centrado sobre todo en recurrencia de eventos isquémicos y en mortalidad.  
Por tanto, a partir de los datos expuestos obtenidos del GYSCA y de los estudios 
publicados sobre SCA y coronarias sin lesiones significativas, podemos concluir las 
siguientes afirmaciones:  
- Considerando en conjunto los pacientes con y sin lesiones significativas, y 
teniendo en cuenta la combinación de mortalidad y eventos isquémicos 




que apoyan de forma consistente el pronóstico claramente más favorable de los 
pacientes sin lesiones significativas, tanto durante la hospitalización como a 
medio y largo plazo.   
- Los pacientes con estenosis ≤50% muestran una mortalidad a medio plazo 
similar a los pacientes con enfermedad coronaria poco extensa (uno o dos 
vasos), y muy inferior a la de los pacientes con anatomía coronaria de alto 
riesgo. Sin embargo, el pronóstico en cuanto a eventos isquémicos recurrentes 
parece ser mejor en la población sin lesiones significativas aunque no totalmente 
benigno. 
- No existe diferencia en el pronóstico en cuanto a mortalidad en los estudios 
publicados entre los pacientes con coronarias totalmente normales y los 
pacientes con arterioesclerosis pero lesiones no obstructivas
15, 16, 34
, si bien la 
tasa de nuevos eventos isquémicos a medio y largo plazo ha sido superior en el 
grupo con arterioesclerosis identificada
16, 34
. Cabe pensar que en los pacientes 
con arterioesclerosis ya desarrollada ésta conferirá un peor pronóstico, 
especialmente si no se aplican medidas de prevención secundaria apropiadas. 
 
Un evento coronario agudo expone a un paciente a un riesgo de recurrencia a largo 
plazo, independientemente de los hallazgos angiográficos. En el SCA la tasa de eventos 
en los pacientes sin lesiones significativas no es despreciable, si bien menor que los 
pacientes con enfermedad obstructiva en el mismo escenario clínico. Los hallazgos 
angiográficos siguen constituyendo por tanto un importante determinante en el 
pronóstico. 
No todos los pacientes con un SCA sin lesiones coronarias significativas presentan alto 




población muy heterogénea con un amplio espectro en su pronóstico, por lo que se 
beneficiarían de métodos adecuados de estratificación. 
 
VI.6. Subgrupo de pacientes con antecedentes de cardiopatía isquémica  
En el registro GYSCA se observó que un 37% de  los pacientes sin lesiones 
significativas en el momento del ingreso se recogieron antecedentes de cardiopatía 
isquémica. Se efectuó una comparación entre este grupo y los pacientes sin lesiones 
significativas y sin historia de cardiopatía isquémica, para evaluar  si existían 
diferencias en las estrategias de prevención secundaria recomendadas y en su 
pronóstico. 
Se observó que en los pacientes sin lesiones significativas e historia de cardiopatía 
isquémica las medidas de prevención secundaria no fueron apropiadas, con 
prescripciones de  los fármacos recomendados en este aspecto no superior al 76%. Este 
hecho podría tener relación con un mayor número de eventos al año en cuanto a 
SCASEST, ingreso cardiaco y cualquier evento (muerte, SCA, revascularización, 
rehospitalización) en comparación con la población sin antecedentes de cardiopatía 
isquémica y sin lesiones significativas; este último grupo no presentó ningún SCA al 
año, reportándose únicamente un 1.6% de mortalidad y un 4.9% de ingresos de causa 
cardiaca no isquémica. 
Los estudios publicados no analizan específicamente esta población, e incluso en 








VI.7. Mecanismos del SCA y ausencia de lesiones coronarias significativas 
Varios mecanismos podrían explicar la existencia de una coronariografía sin estenosis 
significativas en el contexto del SCASEST, como el espasmo coronario, una trombosis 
repermeabilizada en el momento del cateterismo, la disfunción o espasmo 
microvascular
86-89
, o la embolización coronaria
43, 81
. También podría subyacer  
arterioesclerosis importante con remodelado excéntrico de la placa no detectable por 
coronariografía
23, 30, 42
. Sin embargo, los factores etiológicos solo son estudiados o 
explicados en una reducida proporción de casos.   
Da Costa
27
 describió etiologías claras únicamente en un tercio de sus pacientes con 
infarto de miocardio y angiografía normal. La detección de vasoespasmo varía según los 
estudios; este mismo autor obtuvo un resultado positivo del test de provocación de 
vasoespasmo con ergonovina en el 12% de su serie. Otros autores
41
 hallaron un test 
positivo en un 41% de una cohorte de pacientes con SCA y ausencia de obstrucciones 





 al llevaron a cabo dos interesantes estudios sobre el papel del TAC 
coronario en la detección de arterioesclerosis en pacientes con dolor torácico, cambios 
electrocardiográficos y elevación enzimática. En el primero de ellos
74
, en los 30 
pacientes incluidos, se identificaron 50 placas por TAC y solo 11 por angiografía. De 
las 50 detectadas por TAC, 38 (76%) mostraron remodelado positivo (excéntrico), 
especialmente en aquéllas que no habían sido objetivadas por angiografía. El segundo 
estudio
75
  reclutó 50 pacientes con IAM documentado mediante el patrón característico 
de realce subendocárdico en la resonancia magnética. De éstos, 25 mostraron 
coronariografía totalmente normal en apariencia, y otros 25 lesiones no obstructivas. No 




individuos en los que la angiografía se había considerado totalmente normal. Estos dos 
estudios corroboran la mayor sensibilidad del TAC con respecto a la angiografía en la 
detección de arterioesclerosis. Este hecho junto con la posibilidad de caracterizar el tipo 
de placa
71, 83
, lo convierte en una herramienta diagnóstica útil en los pacientes con SCA 
y coronarias sin lesiones significativas en la angiografía convencional.  
Existe controversia sobre la influencia de los estados de hipercoagulabilidad en los 
pacientes con SCA y coronarias sin lesiones significativas, trastorno estudiados 
especialmente en situaciones de cardiopatía isquémica prematura. Se han descrito casos 
de IAM asociado a síndrome antifosfolípido, presumiblemente en relación con 
trombosis microvascular
47
. Van der Water et al.
50 
 hallaron una  prevalencia 
significativamente mayor de Factor V de Leiden y de la mutación de la protrombina en 
esta población en comparación con individuos de la misma edad y sexo con lesiones 
obstructivas, mientras que otros estudios
84
  describieron una proporción ligeramente 
mayor pero no significativa de trastornos hereditarios de la coagulación en pacientes 
jóvenes con infarto de miocardio y arterias coronarias sin lesiones, en comparación con 
controles sanos. 
Se han descrito también casos de infarto de miocardio en pacientes jóvenes sin 
obstrucciones coronarias significativas asociados a arteritis coronaria en el contexto de 
enfermedades autoinmunes, como la enfermedad de Behçet o la panarteritis nodosa
48, 49
. 
Varios estudios se han centrado en pacientes consumidores de cocaína que han sufrido 
un SCA sin obstrucciones significativas en la angiografía
44, 85
. El IAM inducido por 
cocaína en pacientes con arterias coronarias normales implica probablemente un 
incremento de la demanda miocárdica de oxígeno mediada adrenérgicamente, una 




como trombosis coronaria con reperfusión posterior. La arterioesclerosis acelerada y la 
afectación de la vasodilatación endotelio-dependiente pueden también ocurrir en el 
abuso crónico de cocaína. 
Otro de los posibles mecanismos responsables de un SCA sin lesiones coronarias 
obstructivas es el fenómeno de microembolización desde una placa arterioesclerótica 
fisurada
43
. También el embolismo relación con trombos procedentes de las cavidades 
izquierdas, como en una fibrilación auricular. Más raramente se ha observado por una 
vegetación en el contexto de una endocarditis infecciosa o por microfragmentos 
desprendidos de tumores intracardiacos como los mixomas.  
Reynolds et al.
90
, en un estudio reciente, analizaron una población de 50 mujeres con 
infarto de miocardio sin obstrucciones angiográficas mediante IVUS y resonancia 
magnética, observando disrupción de placa por IVUS en un 38%, y realce tardío de 
gadolinio en un 39%. De estos últimos, en más de la mitad el patrón era transmural o 
subendocárdico, compatible con necrosis, y solo un 3% mostraron patrón 
mesosubepicárdico en relación con posible miocarditis. En los casos sin disrupción de 
placa pero con patrón de isquemia en la resonancia magnética, el vasoespasmo o el 
embolismo se barajan como los mecanismos más probables.  
Existen patologías que pueden simular un infarto de miocardio en ausencia de lesiones 
coronarias, como la miocarditis, la miocardiopatía tipo Tako-Tsubo y el 
tromboembolismo pulmonar. Varios autores han estudiado con resonancia magnética 
series de pacientes con sospecha de SCA y coronariografía sin lesiones obstructivas 
hallando una prevalencia de miocarditis entre un 26 y un 63%
62-65, 67
. En un estudio la 
proporción de miocarditis ascendió a un 75%
66
, porcentaje muy similar al de trabajos 
más antiguos realizados con técnicas gammagráficas
91




se ha podido diagnosticar con esta técnica una miocardiopatía tipo Tako-Tsubo hasta en 
14% de los casos. De estas observaciones se concluye por tanto que la miocarditis es, 
probablemente, el diagnóstico más frecuente en los individuos con sospecha de SCA y 
ausencia de lesiones coronarias obstructivas. Se hallaron datos característicos de IAM 
en no más de un 22.7% de los casos, siendo por tanto la prevalencia sorprendentemente 
baja. Hasta en un 36.8% los datos de la resonancia magnética no fueron concluyentes, lo 
que podría corresponder a infartos con mínima necrosis no detectable mediante esta 
técnica.   
Otras causas no isquémicas como miocardiopatías, insuficiencia cardiaca congestiva, 
amiloidosis e hipotiroidismo han sido asociadas a un aumento de la troponina en 
pacientes sin isquemia
92
. El compromiso de la perfusión microvascular, también ha sido 
identificado en este grupo de pacientes con SCA sin lesiones epicárdicas obstructivas
21
. 
Algunos estudios han demostrado que hasta el 50% de las mujeres con dolor torácico y 
angiografía sin lesiones significativas muestran disfunción microvascular, identificada 
por el compromiso de la reserva coronaria, manifestado tras la administración de 
adenosina intracoronaria
93
. La alteración de la perfusión microvascular ha sido asociada 
a eventos adversos
44
. Por último, aunque constituyen un hallazgo poco frecuente,  los 
puentes intramiocárdicos se han relacionado con SCA sin obstrucción coronaria 
significativa, pudiendo causar isquemia
 
en situaciones de taquiarritmia o espasmo
94, 95
, 
sobre todo si existe algún grado de arterioesclerosis subyacente
57
. 
En el estudio GYSCA, al tratarse de un registro, no se recogieron los mecanismos 
presumiblamente asociados a una coronariografía sin lesiones significativas, por lo que 





VI.8. Variables asociadas a una coronariografía sin estenosis significativas 
El sexo femenino fue la variable asociada de forma más potente con la ausencia de 
lesiones significativas. Otros factores fueron la edad <75 años y la ausencia de 
elevación de troponina.   
La edad y el sexo femenino son variables predictoras detectadas en otros estudios
15,19, 31
. 
En el estudio PURSUIT
15
 realizado con pacientes con SCASEST, los predictores 
independientes más potentes de enfermedad coronaria no significativa incluyeron la 
edad más joven, el sexo femenino, la ausencia de elevación de marcadores de daño 
miocárdico, la ausencia de angina previa, de diabetes o de descenso del ST. El 
estadístico C del modelo fue 0.827, indicando que  puede predecir de forma fiable la 
presencia de enfermedad coronaria no significativa. Se desarrolló un normograma a 
partir de este modelo para estimar la probabilidad de coronariografía sin lesiones 
significativas, que además fue aplicado a la población del estudio GUSTO-IIb; se 
mantuvo un valor del estadístico C de 0.796, lo que ilustra la excelente capacidad 
discriminativa  en una población diferente de la inicial. En este estudio se incluyeron 
pacientes con y sin elevación de marcadores de necrosis, aunque debían presentar 
cambios electrocardiográficos isquémicos o elevación de creatinfosfoquinasa. En el 
GYSCA ya se disponía de la troponina como marcador de necrosis, y se incluyeron 
también pacientes que no presentaban elevación de marcadores ni cambios 
electrocardiográficos. Aunque la población no es totalmente equiparable entre los dos 
estudios, todas las variables que en el GYSCA se asociaron a una coronariografía sin 
lesiones significativas también lo hicieron en el análisis del estudio PURSUIT.  
Patel et al.
19
, a partir de datos de pacientes con IAMSEST reclutados del estudio 




ausencia de enfermedad coronaria obstructiva, con un OR 2.81; otras variables 
significativas en el modelo multivariable fueron la edad más joven, no ser fumador, no 
ser diabético, y la ausencia de cambios del ST en el electrocardiograma. Aunque las 
mujeres representaron el 37% de la población global, supusieron el 57% de los 
pacientes con IAMSEST y enfermedad no significativa.  
Análisis del estudio WISE
93 
demostraron que hasta el 50% de las mujeres con dolor 
torácico y enfermedad coronaria no obstructiva presentan disfunción microvascular. Es 
necesario ampliar las investigaciones en este contexto para comprender la fisiología y el 
tratamiento de las mujeres con SCASEST sin estenosis coronarias significativas.  
En el estudio de Cortell et al.
18
 también se elaboró un modelo multivariable para 
determinar los predictores de una coronariografía sin lesiones significativas en pacientes 
con IAMSEST. El sexo femenino fue también la variable asociada de forma más 
potente, con un OR 6.6; otros factores fueron la edad <55 años, la ausencia de diabetes 
y de tratamiento previo con antiagregantes, y la presentación sin descenso de ST en el 
electrocardiograma. El estadistico C del modelo con las cinco variables fue de 0,80, lo 
que indica una óptima capacidad predictiva. 
Por tanto, los datos publicados sobre factores predictivos en los pacientes con 
SCASEST son coincidentes con los del GYSCA, al indicar que sobre todo el sexo 
femenino y la edad más joven son las variables más fuertemente asociadas con la 







VI.9. Propuesta de algoritmo de actuación diagnóstica en los pacientes con 
SCASEST y ausencia de lesiones coronarias significativas (figura 16)  
Las lesiones epicárdicas significativas responsables de la isquemia miocárdica podrían 
no siempre ser identificadas  por la coronariografía convencional. Este punto despierta 
la cuestión de si la angiografía debería ser complementada por procedimientos 
adicionales para incrementar el valor diagnóstico en ciertas situaciones. Tal y como se 
ha expuesto en la introducción de este trabajo, una de las aportaciones relevantes en el 
campo de la cardiología en los últimos años ha sido el desarrollo de nuevas técnicas de 
imagen que permiten analizar con gran precisión la extensión del proceso 
arterioesclerótico, así como las consecuencias de la isquemia y la inflamación sobre el 
miocardio. Estos datos resultan de especial utilidad en el conocimiento de la 
fisiopatología que subyace en los pacientes con sospecha de SCA y ausencia de lesiones 
coronarias obstructivas. Dichas técnicas incluyen el angioTAC coronario,  el IVUS, la 
tomografía de coherencia óptica y la resonancia magnética cardiaca. También la 
incorporación de las técnicas de evaluación hemodinámica de las lesiones coronarias, 
como la guía de presión, pueden contribuir a una mejor valoración de los hallazgos 
angiográficos en estos pacientes.  
A continuación se propone un algoritmo que puede emplearse como guía diagnóstica  
en este contexto, basado en el juicio clínico y en la utilización apropiada de las técnicas 
comentadas. 
En primer lugar, si se trata de un dolor torácico compatible con origen isquémico, con 
coronariografía sin lesiones obstructivas y sin evidencia de necrosis miocárdica, las 
causas más probables son un vasoespasmo o una alteración de la microcirculación 




factores de riesgo cardiovascular y síntomas no típicos podrían clasificarse como de 
origen no coronario. Si existe elevación de marcadores de necrosis (fundamentalmente 
troponina)  es importante  considerar si el cuadro clínico corresponde a un SCA o 
replantear ese diagnóstico revisando las situaciones que pueden provocar dolor torácico 
y elevación de troponina sin tratarse de un SCA (tabla 1). Si el diagnóstico inicial no se 
corresponde con ninguno de estas entidades, la siguiente prueba diagnóstica 
recomendada sería la resonancia magnética. Esta técnica permite aproximarnos a los 
diferentes diagnósticos diferenciales tales como la miocarditis, la miocardiopatía tipo 
tako-tsubo o el infarto agudo de miocardio. Si se confirma un infarto de miocardio, es 
necesario integrar todos los datos clínicos para tratar de explicar el mecanismo 
fisiopatológico, ya sea un espasmo prolongado, un embolismo, un infarto por disbalance 
oferta-demanda de oxígeno, etc. En casos seleccionados se podrían plantear pruebas 
analíticas de hipercoagulabilidad o de vasculitis, ya que ambas circunstancias pueden 
potencialmente provocar infarto de miocardio por afectación de la microcirculación. 
Por último, en los centros con disponibilidad de otras técnicas, se podría recurrir a un 
angioTAC coronario, un estudio mediante IVUS o tomografía de coherencia óptica, que 
permitan investigar la presencia de placas vulnerables o lesiones ateroscleróticas 
fisuradas, presumiblemente repermeabilizadas. Además, otras técnicas como la guía de 
presión podrían revelar lesiones funcionalmente significativas, aparentemente 
moderadas por angiografía convencional. El estudio de la reserva de flujo coronario 
facilitaría la detección  de disfunción endotelial por compromiso de la microcirculación. 
Las pautas sugeridas mediante el presente algoritmo permitirían orientar el mecanismo 
fisiopatológico responsable de cada evento, individualizar el tratamiento, e influir con 
ello positivamente en el pronóstico de los pacientes con SCASEST sin lesiones 





















Figura 16. Propuesta de algoritmo de actuación diagnóstica en los pacientes con SCASEST y 
ausencia de lesiones coronarias significativas IAM: infarto agudo de miocardio. IVUS: 
ultrasonografía intracoronaria. LS: lesiones significativas. OCT: tomografía de coherencia 
óptica. RM: resonancia magnética. TAC: tomografía axial computarizada. Tn: troponina. 
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1. La angiografía representa una imagen bidimensional de la luz arterial, siendo un 
referente limitado en el que basar las decisiones terapéuticas. Los factores de 
confusión incluyen la tortuosidad del vaso, la superposición de estructuras y  los 
efectos de la forma del lumen. No obstante, la interpretación de la angiografía 
por análisis visual es todavía considerada en la mayoría de los laboratorios de 
hemodinámica el “patrón oro” para definir la anatomía coronaria, y representa 
por ello  el escenario del mundo real. 
2. El GYSCA es un registro y, por tanto, un estudio observacional con las 
limitaciones correspondientes. Sin embargo, en primer lugar se trata  de un 
estudio multicéntrico en el que participaron diferentes tipos de hospitales 
distribuidos por la geografía española; además, debían incluirse todos los 
pacientes consecutivos que ingresaban por SCASEST con criterios uniformes y 
definidos, independientemente del servicio o unidad de destino; por último, los 
datos recogidos fueron de una alta calidad, y las  pérdidas en el seguimiento 
mínimas. Todos estos aspectos contribuyen a que la población  estudiada pueda 
considerarse representativa del conjunto que se pretendía analizar, y a que los 
resultados obtenidos sean altamente fiables. 
3. Solo se dispone de datos angiográficos de los pacientes sometidos a cateterismo, 
por lo que puede existir sesgo en la interpretación de los resultados, ya que se 
desconoce cuántos pacientes de los no sometidos a angiografía presentaban una 
coronariografía normal o sin lesiones significativas, y por tanto no forman parte 
del análisis. 
4. Nuestro estudio no fue diseñado para conocer los mecanismos específicos que 
derivan en daño miocárdico en pacientes con sospecha de SCASEST sin 




algunos centros, en los pacientes sin LS se extendió la investigación para incluir 
IVUS, test de provocación con ergonovina, TAC multicorte o resonancia 
magnética, para revelar todas las causas de SCA en el grupo con coronarias sin 
lesiones significativas. En caso de haberse realizado IVUS en todos los 
individuos con angiografías sin lesiones significativas, es posible que algunos 
pacientes se reclasificaran al grupo con lesiones obstructivas, debido a la 
posibilidad de una infraestimación de la enfermedad coronaria con la angiografía 
convencional. 
5. No hubo comprobación de la severidad de las lesiones angiográficas por un 
laboratorio central. 
6. No se diferenció entre coronarias totalmente normales y coronarias con 
irregularidades, distinción que solo hubiera sido posible en caso de aplicar 
técnicas de visualización de la placa, como IVUS o TAC. Según los estudios 
publicados, existen diferencias pronósticas entre estos dos grupos.  
7. El seguimiento fue relativamente corto en comparación con otros estudios.  
 
8. Debido al  tamaño muestral, posiblemente no se dispone de la potencia 
estadística suficiente para detectar diferencias significativas en algunos aspectos, 





































1) El presente estudio revela que, en un registro multicéntrico español prospectivo 
y reciente sobre SCASEST, la prevalencia de coronariografías sin lesiones 
significativas alcanzó el 14.8%, siendo del 11.8% entre los pacientes que se 
presentaron con marcadores de necrosis positivos (troponina).  
2) Esta población fue más joven,  con mayor proporción  de mujeres y con menor 
presencia de diabetes, así como menos antecedentes de enfermedad 
cardiovascular que los pacientes con obstrucciones significativas. No obstante, 
un 37.7% presentaba historia previa de cardiopatía isquémica. Su perfil de riesgo 
al ingreso fue menor de acuerdo con las escalas TIMI y GRACE.  
El sexo femenino fue la variable asociada de forma más potente con la presencia 
de lesiones no significativas. Como otros factores relacionados se hallaron la 
edad < 75 años y la ausencia de elevación de troponina.  
3) El tratamiento farmacológico fue menos intensivo tanto durante la 
hospitalización como en lo referente a las medidas de prevención secundaria al 
alta.  
4) El pronóstico durante el ingreso y en el seguimiento al año fue más favorable 
que el de los individuos con lesiones obstructivas, aunque no completamente 
benigno. 
5) Debido a su heterogeneidad, la valoración de los pacientes con SCASEST y 
ausencia de lesiones significativas requiere la adecuada integración del 
razonamiento clínico y los resultados de las diferentes pruebas complementarias, 
especialmente de las nuevas técnicas de imagen. Esta actuación permitiría 
orientar el mecanismo fisiopatológico responsable de cada evento, individualizar 
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Anexo 2: consentimiento informado del registro GYSCA 
Formulario de consentimiento informado  
Título del estudio:  Registro Multicéntrico sobre el manejo del síndrome coronario agudo sin                                                     
                                           elevación del segmento ST en hospitales españoles. 
Código del estudio:  GYSCA 
Promotor del estudio: Fundación ASTURCOR 
_____________________________________________________________________________________ 
Este formulario de consentimiento contiene información que le ayudará a decidir si desea participar en 
un estudio de investigación. Su médico le pedirá que tome parte en el Registro Multicéntrico sobre el 
manejo del síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST en hospitales españoles.  
El promotor de este registro es la Fundación ASTURCOR. Aquí encontrará toda la información que 
necesite para ayudarle a decidir si desea participar. Tómese su tiempo, lea atentamente este formulario 
de consentimiento y hágale al médico o al personal del estudio todas las preguntas que desee. Para 
cualquier pregunta relacionada con este estudio, puede ponerse en contacto con su médico, el Dr. 
………………… ……….. en el número………………………..   
Objetivos del estudio: 
El propósito de este estudio es valorar el manejo del síndrome coronario agudo, que incluyen 
básicamente la angina inestable y el infarto de miocardio, en los hospitales españoles 
participantes en el mismo. Se trata de valorar si dicho manejo se adapta a las 
recomendaciones de las guías de actuación clínica vigentes para el tratamiento de dicha 
patología. Asimismo se pretende valorar si con el paso del tiempo se aprecian cambios en el 
tratamiento de esta enfermedad. 
 
Participación voluntaria: 
Su participación en este estudio es voluntaria. Puede negarse a participar o interrumpir su participación 









Descripción del estudio: 
A diferencia de lo que ocurre con otros estudios, éste no pretende investigar el efecto de ningún 
fármaco sino simplemente observar el tratamiento de una patología (el síndrome coronario agudo) en la 
práctica clínica habitual en distintos hospitales de España. 
 
Se recogerán los datos de pacientes españoles diagnosticados de síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST . La recogida de datos (los datos administrativos y las características basales) 
se iniciará en el momento del ingreso del paciente en el servicio de urgencias o en la unidad de cuidados 
coronarios y finalizará al recibir el alta.  
Al firmar el documento de consentimiento usted autoriza a su médico a recopilar datos de su historial 
clínico en un cuaderno, de forma totalmente anónima. En este estudio se realizará únicamente un 
seguimiento telefónico posterior a los 6 meses con objeto de valorar si ha sufrido usted alguna 
complicación relacionada con el síndrome coronario agudo que motivó su inclusión en el estudio. 
 
 
Beneficios del estudio: 
Los resultados de este estudio ayudarán a conocer mejor la evolución y tratamiento actual de los 
pacientes con síndrome coronario águdo sin elevación del segmento ST. 
 
Información confidencial: 
¿Quién tendrá acceso a mis datos? 
El médico y otras personas del centro involucradas en el estudio tendrán acceso a los datos personales 
que Vd. les facilite y a todos sus datos médicos.  En cualquier estudio es posible que se realicen 
auditorias y/o inspecciones y si eso llegase a ocurrir en este estudio, las empresas auditoras externas al 
promotor, los comités de ética independientes o/y los inspectores de los organismos públicos de control 
también tendrán acceso directo a los datos que existan sobre Vd. en el centro. No obstante, quien tenga 







¿A quien le puede dar información el médico y el personal del centro? 
Determinada información sobre Vd., tal como su fecha de nacimiento, un código que se le asigne 
durante el estudio y los datos sobre su salud y sobre los tratamientos recibidos, será transmitida fuera 
del centro del estudio. En la práctica, la transmisión de la información se hará de forma que no permita 
identificarle directamente. El médico y el personal del estudio podrán transmitir este tipo de 
información al  promotor del estudio. 
En cualquier caso, siempre se seguirá lo establecido en la ley Orgánica 15/1999 de 13 de diciembre 
sobre protección de datos de carácter personal. 
 
 
Según la Ley Orgánica 15/1999 de 13 de Diciembre, el consentimiento para el tratamiento de su datos 
personales y para su cesión, es revocable. Vd. puede ejercer el derecho de acceso, rectificación y 
cancelación, dirigiéndose al investigador, el cual lo pondrá en conocimiento del Promotor. Podrá 
abandonar el estudio sin necesidad de justificar la causa de su retirada y sin que por ello derive sobre 
usted responsabilidad o perjuicio alguno. De hacerlo, y con posterioridad a esa fecha, no se recogerán 
nuevos datos sanitarios sobre usted. No obstante, los datos sanitarios recabados previamente podrán 
usarse y entregarse a otras partes según se describe en este impreso.  Cuando finalice el estudio, podrá 








 CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Título del estudio: Registro multicéntrico sobre el manejo del síndrome coronario águdo sin 
elevación del segmento ST en hospitales españoles. 
 
A RELLENAR SOLO POR EL PACIENTE ( de su puño y letra):  
 
Yo (nombre y apellidos)__________________________ 
He leído y entendido la hoja de información que se me ha entregado. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio y se han contestado. 
He recibido suficiente información sobre el estudio. 
He hablado con:___________________________________ 
(nombre investigador) 
Comprendo que mi participación es voluntaria. 
Comprendo que puedo retirarme del estudio: 
- Cuando quiera. 
- Sin tener que dar explicaciones. 
- Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 
         
Fecha:      Firma del Participante 
(A completar por el paciente) 
 
______________   _____________________________ 
 
           
   
  
    Fecha:   Firma de la persona que llevó la discusión del consentimiento informado. 
 






CONSENTIMIENTO DEL REPRESENTANTE 
Título del estudio:  Registro multicéntrico sobre el manejo del síndrome coronario águdo sin 
elevación del segmento ST en hospitales españoles. 
 
A RELLENAR SOLO POR EL REPRESENTANTE ( de su puño y letra) 
Yo (nombre y apellidos)_____________________________________ 
 en calidad de (relación con el participante): ______________________________________  
de (nombre del participante) :   _________________________ 
He leído y entendido la hoja de información que se me ha entregado 
He podido hacer preguntas sobre el estudio y se han contestado. 
He recibido respuestas satisfactorias a mis preguntas 
He recibido suficiente información sobre el estudio. 
He hablado con (nombre del Investigador) : _______________________________  
Comprendo que la participación es voluntaria. 
Comprendo que puede retirarse del estudio: 
1º  Cuando quiera. 
2º  Sin tener que dar explicaciones. 
3ª  Sin que esto repercuta en sus cuidados médicos. 
En mi presencia se ha dado a (nombre del participante):   
_______________________________  
toda la información pertinente adaptada a su nivel de entendimiento y está de acuerdo en participar.  
Y presto mi conformidad con que (nombre del participante)   _______________________________  
participe en este estudio. 
Fecha:     Firma del representante: 
(A completar por el representante) 
______________   _____________________________ 
 
Fecha:  Firma de la persona que llevó la discusión del consentimiento informado. 
 





CONSENTIMIENTO  ORAL ANTE TESTIGOS 
Título del estudio:  Registro multicéntrico sobre el manejo del síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST en hospitales españoles. 
A RELLENAR SOLO POR EL TESTIGO (de su puño y letra): 
 
Yo (nombre y apellidos)____________________________ 
declaro bajo mi responsabilidad que: (nombre del participante en el estudio) 
___________________________________________ 
Ha recibido y entendido la hoja de información sobre el estudio 
Ha podido hacer preguntas sobre el estudio y se han contestado. 
Ha recibido suficiente información sobre el estudio. 
Ha sido informado por ________________________ 
Comprende que su participación es voluntaria. 
Comprende que puede retirarse del estudio: 
1º  Cuando quiera. 
2º  Sin tener que dar explicaciones. 
3ª  Sin que esto repercuta en sus cuidados médicos. 
Y ha expresado libremente su conformidad para participar en el estudio.   
      
Fecha:     Firma del Testigo Imparcial 
(A completar por el testigo) 
______________   _____________________________ 
SOLO POR EL PACIENTE:  
Fecha:      Firma (o marca o huella digital) del paciente 
(A completar por el paciente)   
 
______________   _____________________________ 
 Fecha:    Firma de la persona que llevó la discusión del consentimiento 
informado. 
 





Anexo 3:  
Aprobación del registro GYSCA por el Comité Ético de Investigación 
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